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— (Résistance à intoxica¬ 
tion novarsénobenzolique). 

Folliculine, 383. 

Fontaine (M.), 156. 

Fouquet, 200. 
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cranio-cérébraux, 267. 

Gourdon, 6, 199. 

Grabar (P.), 124. 
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Hémorragies cérébrales (Chi¬ 
rurgie), 308. 

-(Traitement chirur¬ 
gical), 189. 

Hémorroïdes (Neige carbo¬ 
nique : action sur), 53. 

— (Traitement moderne), 195. 

Hépatonéphrites, 236. 

— aiguës, 293. 

Herrera Aquino (M.-A.), 27. 

Hervet, 197. 

Heuyer, 157. 
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Lithiase rénale (Opération 
conservatrice et fonction 
rénale), 208. 

Liuzzo, 352. 

Loeper (Jacques), 8. 

(M.), 153. 154, 157, 187, 

-188, 189. 

—, Bach (Ch.). —• Action de 
la radiothérapie sur le chi¬ 
misme du sang dans la leu¬ 
cémie myéloïde, 93. 

— et Boulenger (P.). — 
L’oxy-carbonémie mala¬ 
die, 209. 

— Varay (A.), Mande (R.). 
— Œdèmes de carence, 257. 

Loeser (A.-A.), 324. 

Lombaire (Infiltration), 278. 

Lorriaux, 36. 

Loubaxières (A.), 156. 

Louyox (P.), 157- 

Luxembacher (R.), 185. 

Luxier (A.). — Action de la 
neige carbonique sur les 
hémorroïdes, 53- 

Lymphogranulomatose (Cor¬ 
puscules tissulaires et), 224. 

Màccone (V.), 92. 

Macloup (A.-C.), 289. 

Macquex, 157. 

Mafféi (M.-F.), 189. 

Magrou (J.), 207. 

Mahaim (I.), 364. 

Maladies (Syndromes et), 1571 

— d’Addison, 6. 

— de Basedow (Traitement 
opératoire), 255, 392. 

— de Besnier-Bœck-Schau- 
marm, 88. 

— de Cushing (Troubles ova¬ 
riens et), 242. 

— de Friedreich (Diabète et), 
z8. 

— de Hodgkin (Bactériologie), 

— de Lobstein, 277. 

— de Morqulo, 277. 

— de Nicolas-Favre expéri¬ 
mentale (Anticorps tissu¬ 
laires), 124. 


Maladie de la nutrition 
(Revue annuelle), 153. 

— de Rendu-Osler (Épis- 

• taxis), 272. 

— de Vaquez (Ulcère duo- 
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LA SYPHILIGRAPHIE EN 1942 


Q. MILIAN 

Ea connaissance de la syphilis se perd. On oublie 
qu’elle existe. Ee syphilitique lui-même n’attire pas 
l'attention sur elle ; il n’y tient pas. Il ne réclame 
ni suralimentation, ni chaises longues, ni montagne, 
ni forêt, ni palais liivemaux élevés à coups de mil¬ 
lions, ni une foule de satellites thuriféraires et benoîts. 
Il reste dans son coin, tout seul avec son médecin, 
qui l’entoure de sa discrétion et de son silence. 

Il faut le tirer de sa solitude désastreuse. 

Nous lui ré.servons la revue de 1942 pour rappeler 
à la fois le grand intérêt scientifique qui s’attache 
à cette infection aux multiples problèmes, et les 
innombrables manifestations viscérales qu’elle peut 
provoquer. 

Généralités. 

Le tréponème et le granule spirochétogène. 
— Grâce aux travaux de Seguin sur l’ultravirus 
spirochétien et de ManoueHan sur la morphologie 
du tréponème et son granule spirochétogène, nos 
connaissances sur le tréponème se sont considéra¬ 
blement accrues, tant au point de vue théorique 
qu’au point de vue pratique. 

Seguin a mis en évidence, dans les cultures de 
Sp. calligyra et de Sp. gallinarum, l’existence d’un 
granule mrmi d’un filament ondulé, qui est capable, 
dans sa forme granulaire, de traverser les filtres et 
de redonner en culttue les spirochètes. Ce granule 
est, à côté des formes de division, im mode de repro¬ 
duction des spirochètes. 

Manouelian a mis en évidence ce granule chez le 
tréponème. Normalement, le tréponème se divise 
transversalement. Vers le milieu d’un tréponème 
de grande longueur apparaît rm espace plus clair, 
qui s’allonge, s’étire et se rompt, donnant ainsi 
naissance à deux tréponèmes. 

Ea division, au lieu de se faire en deux, peut se 
faire en trois ou quatre éléments, division multiple, 
et les éléments de cette division peuvent être en 
tréponèmes minuscules à deux tours de spire ou 
même im demi-tour de spire. Enfin, le tréponème 
peut émettre rm granule qui reste relié au trépo¬ 
nème d’origine par im fin filament qui se sépare 
bientôt du tréponème, donnant ainsi naissance à un 
granule libre avec son filament. C’est à ce granule 
mimi de son filament que Manouelian donne le 
nom de granule spirochétogène, qui a la même valeur 
diagnostique que le tréponème long à nombreux 
tours de spires. Manouelian a trouvé ces formes 
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anormales dans les gommes, la paralysie générale, 
l’aortite, alors même que le tréponème y est absent 
(Manouelian, Annales de l’Institut Pasteur, mai 

1940, p. 43g). 

Ce granule, dit Manouelian, n’est pas tm simple 
grain argentique, c’est mi granule muni d'un -fila¬ 
ment, et c’est grâce à ce filament qu’on peut affirmer 
la nature spirochétienne du granule. Ce grmule 
paraît se développer surtout dans les cas où les 
conditions de développement du tréponème sont 
peu favorables. C’est donc une forme de résistance. 

Cl. Simon et MoUnedo (Presse médicale, 2g avril 

1941, p. 464) ont recherché systématiquement le 
granule spirochétogène dans les diverses lésions de 
la syphilis humaine. Ils ont pu, grâce à la consta¬ 
tation de ce granule, poser le diagnostic de syphilis 
alors que la sérologie était négative, et les granules 
précéder l’apparition du tréponème dans les adé¬ 
nopathies satellites du chancre. 

Cl. Simon et Molinedo ont pu, comme Manoue¬ 
lian, trouver le granule dans des gommes syphili¬ 
tiques et aussi dans un cas de sarcoïde diagnostiqué 
cliniquement et histologiquement, ce qui vient à 
l’appui de cette idée que les sarcoïdes peuvent être 
réalisées par la syphilis, comme d’ailleurs aussi la 
tuberculose. Ce cas, traité par le bismuth, a d’ail- 
lemrs guéri. 

Les tréponèmes, comme tous les spirochètes, 
n’ont pas tous la même affinité pour l’argent, la 
même argyrophilie, comme la désigne Manouelian. 
En se basant sur les faits où les spirochètes sont 
diversement imprégnés sur xme même coupe, sur 
le petit nombre de tréponèmes fortement colorés 
par l’argent dans une même coupe et le plus grand 
nombre colorés en gris, la rareté de tréponèmes 
colorés dans certaines coupes et sur d’autres consta¬ 
tations, Manouelian pense que, lorsqu’on ne trouve 
pas de tréponèmes dans tme coupe de syphilis, c’est 
que les tréponèmes de ce cas n’ont pas d’arg3rrophi- 
Ue, et il pense que c’est à cause de cela et non à cause 
d’un hypothétique virus Invisible que l’on ne trouve 
pas de tréponèmes dans certaiues lésions. Pour lui, 
la forme invisible du tréponème n’existe pas (An¬ 
nales de l’Institut Pasteur, janvier 1941). 

Celluies géantes syph litiques et cellules 
géantes tuberculeuses — Milian, considérant que 
la phagocytose du bacille tuberculeux par les cellules 
géantes doit conférer à celles-ci la fuschino-acido- 
résistance, a pensé à rechercher cette réaction dans 
les cellules géantes tuberculeuses. Il a constaté en 
efl^et que, dans les foUlcules tuberculeux traités de 
la même façon que le bacille de Koch, les cellules 
géantes avaient leur protoplasma coloré en rouge par 
la fuschine, qu’ü y a, en un mot, dans la tuberculose, 
cyto-acido-résistance des cellules géantes. Dans un cas 
certain de cellules géantes syphilitiques, leur proto¬ 
plasma avait pris non la fuschine basique, mais le 
bleu du colorant de bleu de méthylène. 

Si cette difiérenciation se confirme (mais cette 
observation est difficile a cause de l’incertitude 
\ N»* I-*. 
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des diagnostics, cette réaction colorante pourrait 
servir à distinguer les tissus tuberculeux des tissus 
syphilitiques, sans parler de l'intérêt captivant que 
présente, biologiquement, cette réaction. 

La sérologie de la syp’nlis suscite chaque jour 
d’intéressants problèmes. Millan et Démanché ont 
rapporté l’observation d’un malade couvert d’acci¬ 
dents secondaires dont la syphilis remontait à trois 
mois environ et chez lequel la réaction de clari¬ 
fication de Meinicke était comnlètement négative, 
le Kahn faiblement positif, tandis que le Hecht et 
le Bordet-Wassermann étaient fortement positifs. 

Or, si l'on diminue de moitié la dose de sérum et 
en stabilisant l'antigène par addition de carbonate 
de soude, le résultat est fortement positif au Mei¬ 
nicke. De même la réaction de Kahn faite avec le 
sérum dilué à moitié, au cinquième, au dixième, 
c’est avec la dilution au dixième que la réaction 
est le plus fortement positive. 

Ce fait paradoxal s’explique par le phénomène 
de zone, auquel M. Démanché consacre un article 
dans ce numéro, et auquel nous renvoyons. 

Rénc iva i nolimatiqu .—LeD^Riou (Gaj. 
de France, 2® numéro de janvier 1942). médecin- 
commandant du service de santé colonial, méde¬ 
cin des hôpitaux coloniaux, pense, d’après son obser¬ 
vation, au Tonkin en particulier, que la syphilis des 
Européens est réactivée sous certains climats coloniaux. 

Au Tonkin, où Vété est très chaud et très humide, 
il a observé le réveil des réactions sérologiques chez 
des Européens et chez des hérédo-syphilitiques. 
Alors qu’ils s’accommodaient bien de leur syphiUs 
en Europe, ces Européens voient survenirde l’anorexie, 
des troubles digestifs, des adénopathies, de l'amai¬ 
grissement, du strophulus, des troubles du carac¬ 
tère, de l’asthénie, de l’insomnie, qui cèdent au 
traitement antisyphilitique. 

Il ajoute que. chez les lépreux, la syphilis se ra¬ 
joute souvent à la lèpre, et que les traitements anti- 
syphüitiques améliorent leur état et font diminuer 
l’importance des lésions cutanées, une partie rele¬ 
vant de la sypliilis. On voit ainsi la réaction de 
Wassermann disparaître sous l’influence du traite¬ 
ment. conformément à ce que Milian a désigné 
sous le nom de traitement d’épreuve de la réaction 
de Wassermann. ^ 

De même, aussi, les accidents biotropiques sont 
beaucoup plus souvent observés, qu’il s’agisse de 
biotropisme direct (réactivation de la syphilis) ou 
de biotropisme indirect (réveil d’une infection la¬ 
tente : paludisme, amibiase, staphylococcie, strepto- 
coccie, etc,). 

Il conclut en disant ; « La réactivation spontanée 
de la S3q)hilis sous l’influence de certains climats 
chauds, la plus grande sensibilité des sjqDhihtiques 
à diverses infections, l’action moins nette de la 
thérapeutique spécifique, les réactivations biotro- 
piques directes et indirectes plus fréquentes au cours 
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des traitements, tous ces faits posent le problème 
de l’acclimatement des Européens dans les régions 
tropicales sous un jour un peu nouveau qui intéresse 
aussi bien le médecin colonial que les praticiens 
d’Europe appelés à donner un avis sur l’opportu¬ 
nité d’un expatriement. » 

Réinfections syphi'itiques m”ltioles. — L’im¬ 
munité acquise apparaissait autrefois comme un 
véritable dogme. Et Fournier répétait sans cesse qu’il 
n’avait jamais, au cours de son existence, observé 
un seul cas de réinfection syphilitique. Or les cas de 
réinfection sont aujourd’hui tellement fréquents que 
les auteurs ne jugent plus utile de les publier. Il 
;at vraisemblable que les méthodes thérapeutiques 
d’aujourd’hui guérissent mieux que les anciennes 
et permettent, par conséquent, ime réinoculation 
de l’infection. 

Sézary {Soc. franç. de dermatologie, 13 mars 1941, 
p. 214) a rapporté une observation qui est un véri¬ 
table record, le sujet qui en est l’objet ayant été 
contaminé quatre fois en l'espace de seize ans. 

Soigné en 1936 par le Dr Sézary, par le traitement 
conjugué arséno-bismuthique, d’rme troisième syphi¬ 
lis : deux séries novar-bismuth, une série novar, 
neuf séries bismuth, terminées en juillet 1939. cet 
homme eut, en novembre-décembre 1940. plusieurs 
rapports homosexuels : le 23 janvier, chancre 
S3rphilitique typique de l’anus avec adénopathie 
caractéristique, syphilides papuleuses, plaques mu- 
queu.ses, etc. 

Clément Simon a rapporté, à ce propos, le cas 
d’un homme qui a eu trois contaminations ; en 1920, 
1926, 1936. Moi-même, j’en ai rapporté un autre 
où le patient a été également contaminé trois fois. 

Ce sont des sujets qui s’exposent fréquemment 
à la contamination, en dehors de la question de gué¬ 
rison de la syphilis antérieure. 

Weissenbach, Bouvens et Eyraud ont rapporté 
un nouveau cas de syphilis par transfusion sanguine. 
Le fait ici particulier est que le donneur est un 
donneur officiel, et par conséquent théoriquement sur¬ 
veillé {Soc. franç. de dermatologie, 8 janvier 1941)- 
La transfusion, pour hémorragies utérines abon¬ 
dantes, fut effectuée le 6 octobre. Or, le 8 octobre, 
im examen du donneur donnait un Wassermann 
positif. Le 18 juillet, l’examen était négatif. L’obser¬ 
vation ne dit pas quels accidents présentait le don¬ 
neur, et s’ü en présentait. 

L’examen du sang, dans les centres de transfusion, 
est fait tous les trois mois, et l’on ne se préoccupe pas 
d’autre recherche. C’est là une méthode d’information 
insuffisante. Il faudrait que tout donneur de sang ait 
un examen sérologique datant d’une semaine au plus, 
et il faudrait en outre que le donneur soit examiné 
cliniquement avant de fournir son sang pour la 
transfusion. Que, s’il y a im donneur de garde, il 
faudrait que ce ou ces donneurs de garde soient 
examinés avant de prendre celle-ci. 
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Syphilis viscérales. 

Système nerveux. — Le diabète insipide est 
connu depuis ime trentaine d’années comme pou¬ 
vant être d’origine syphilitique (Amoyan, 1912 ; 
Laignel-Lavastine, 1914 ; Lhermitte, 1922, etc.). 
Cette notion n’est cependant pas encore très répan¬ 
due et, comme cette afîection est fréquente, Mou- 
quin {Bulletin médical, 8 mars 1941) a bien fait 
d’en publier ime nouvelle observation, d’autant plus 
que les conditions dans lesquelles ce diabète se pré¬ 
sente ne sont pas toujours les mêmes. 

Il s’agissait d’une femme dont la sypliilis était 
ignorée, mais fut découverte à l’occasion de fatigue, 
amaigrissement, pâleur, fièvre à 380,5, céphalée, 
vertiges, engourdissement des membres, diplopie, 
rotuliens abolis, liquide céphalo-rachidien : 70 lym¬ 
phocytes par millimètre cube, réactions sérologiques 
positives. Deux injections de cyanure de mercure 
déclenchèrent le diabète insipide, avec 6 litres d’urine 
par vingt-quatre hemres ; réaction biotropique 
directe qui se prolonge près d’mi mois, après quoi 
le 914 à 30, 45, 60, 75, 90 cinquièmes et ensuite le 
cyanure guérirent polyurie et accidents nerveux, sauf 
la l)rmphocytose, qui est à igo après le 914, mais 
à 3 après vingt cyamures. 

J’ai moi-même observé plusieurs cas de diabète 
insipide syphilitique, que je n'ai jamais publiés 
pour ne pas déconsidérer cette étiologie ; un chez 
une femme syphilitique héréditaire qui, âgée de 
cinquante-six ans, urine toutes les nuits 233 litres 
depuis qu’elle est au monde, sauf quand elle prend 
du traitement antisyphilitique, nécessité par des 
hyperkératoses .et fisstures plantaires doulomreuses ; 
mie autre, plus intéressante, urine de même quatre 
ou cinq fois la nuit des quantités notables d’urine 
et présente des symptômes fonctionnels unilatéraux 
rattachables à des altérations de la région thala- 
mique : hémiparésie gauche, qui a guéri par le trai¬ 
tement, avec retour d’engourdissement du même 
eôté, sensations de glace du même côté, fourmille¬ 
ments, troubles sensitifs variés, qui ont cédé à une 
série de huit injections d’huile grise, pour reparaître 
quelques mois après. 

Carrière et Gineste, à l'observation de sept cas 
qu’ils ont observés, font une étude du diabète insi¬ 
pide syphilitique {Presse médicale, 8 octobre 1941) 
et basent cette étiologie sur les arguments suivants : 
I® syphilis avouée par le malade : 7 cas ; 2° mani¬ 
festations syphilitiques antérieures ayant obéi au 
traitement : 2 cas ; réactions biologiques positives ; 
5 cas sur 7 ; 4® existence de stigmates cliniques : 
aortite, 6 cas ; tabes : 5 cas ; manifestations ocu¬ 
laires et autres : 2 cas ; 5® action heureuse du trai¬ 
tement spécifique : 4 cas. Ils rangent ces cas de dia¬ 
bète insipide syphilitique en quatre grandes caté¬ 
gories : I. Polyurie syphilitique solitaire. — II. Po- 
l3mrie avec manifestations nerveuses de la syphiUs, 
parmi lesquels soulignons les signes appartenant 
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aux syndromes hyisophyso-diencéphaUques, les trou¬ 
bles de l’équUibre neuro-végétatif (l’hypersympa¬ 
thicotonie). — III. Polyurie avec troubles généraux 
endocriniens (symptomatologie hypophysaire, géni¬ 
tale ou thyroïdieime). — IV. Polyurie associée à des 
manifestations viscérales de la syphilis, parmi les¬ 
quelles les auteurs placent au premier rang la sy¬ 
philis cardio-aortique. 

Kourilsky, Rigaud et Biardeau ont également 
publié le cas d’une femme de soixante-trois ans, 
dont la sjpjhilis était ignorée {Soc. méd. des hôpi¬ 
taux, 24 octobre 1941, p. 718). dont le diabète fut 
également brusque, à l’occasion d’ime crise gas¬ 
trique tabétique à forme vésiculaire ; la polydipsie 
commença et fut suivie de polyurie, jusqu’à 13 litres 
par jour. Il y avait abolition des achüléens, réflexe 
lumineux faible, lymphocytose à 12, albumine à 
0,75, toutes réactions spécifiques positives dans 
le liquide céphalo-rachidien. Le traitement spéci¬ 
fique par le cyanure, mal toléré, puis le bismuth 
eut <1 une réaction aggravante ». L'extrait de lobe 
postérieur d’hypophyse réduisit la polyurie à 3 litres. 
Il ne faudrait pas conclrue de ce cas que le traite¬ 
ment antisyphUitique fut nuisible et aggravant. 
Les médecins ne tiennent pas volontiers compte des 
actions biotropiques et n’ont pas assez de persévé¬ 
rance ni.de variété dans le traitement antisyphi- 
ütique. 

Méningite syphilitique aiguë. — Guillain et 
Piton ont rapporté à la Société de neurologie (9 jan¬ 
vier 1941) le cas d’un jeune homme de vingt et un 
ans qui présenta le tableau d’ime méningite aiguë 
quinze jours avant la roséole. Pendant les quinze 
jours qui ont précédé l’entrée du malade dans le 
service du D» Guülain, ce jeune homme était fatigué, 
somnolent, ayant de la difiSculté à marcher, à mon¬ 
ter, à descendre les escaliers. La température oscil¬ 
lait entre 36® et 38°. La céphalée frontale, exagérée 
par la lumière et le bruit, augmenta progressive¬ 
ment, et peu à peu s’installa un syndrome méningé 
qui faisait penser à la méningite tuberculeuse : 
céphalée, contractures, Kemig, vomissements, as¬ 
thénie, somnolence ; hquide céphalo-rachidien mon. 
trant albumme : 18^,30 ; Pandy : -j- ; [105 éléments 
cellulaires par millimètre cube ; benjoin colloïdal 
très positif, comme dans la paralysie générale ; 
réactions de Bordet-Wassermann et Kahn positives 
dans le sang. 

Guérison cliniJjfue (As, Hg, Bi) en quelques 
semaines, mais àvec état stationnaire du liquide 
céphalo-rachidien. 

M. Guillain se demande quel est le pronostic ulté¬ 
rieur de la syphilis de tels malades, et s’ils ne sont 
pas voués d’avance à la paralysie générale. Chez 
celui-ci, le liquide céphalo-rachidien était encore 
très altéré dix-huit mois, après, quoique sans signes 
cliniques appréciables (le traitement bismuthique 
suivi n’est pas indiqué). Bordet-Wassermann du 
sang, H®-Kahn négatif ; liquide céphalo-rachidien : 
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albmnine, osr,45 ; Pandy + ; lymphocytes, i6 par 
millimètre cube ; Bordet-Wassermann, o ; benjoin 
colloïdal normal. 

Faure-BeauUeu a apporté, à ce propos, la réponse 
d'un cas absolument identique, méningite S)qDhi- 
litique, qui, revu huit ans après par lui, était devenu 
paralytique général. 

Monier-Vinard, Brmiel et Offret ont rapporté, 
eux aussi, cette même année, im exemple de ménin¬ 
gite sypliüitique aiguë chez mi homme dont le 
début de syphüis était ignoré. 

Il s’agissait d’un manœuvre de trente-six ans, 
apporté dans le service du Monier-Vinard dans 
le coma, avec 39°, 40 respirations, pouls à 80, uri¬ 
nant sous lui. 

Réflexes tendineux faibles aux quatre membres. 
Réflexe plantaire en extension des deux côtés. 
Iæ liquide céphalo-racliidien montre 55 éléments 
par millimètre cube. Bordet-Wassermann -b • 

Mort rapide. 

A l’autopsie, pie-mérite congestive, couleur lai¬ 
teuse avec vaisseaux dUatés et, de place en place, 
quelques petits éléments lenticulaires (une dizaine 
en tout) à la face supérieure du cervelet ; dilatation 
des ventricules latéraux. 

En de nombreux points, sur les coupes imprégnées 
à l’argent, nids de tréponèmes. Dans les méninges, 
particulièrement celles infiltrées dans les interstices 
des circonvolutions, vaisseaux dilatés entourés de 
manchons de lymphocytes et de plasmocytes [Revue 
neurologique, janvier-février 1941, p. 53). 

A la même séance de la Société de neiuologie, 
SchæfEer a rapporté, lui aussi, deux très courtes 
observations de méningite syphüitique aiguë. 

Cela montre que ce grave accident serait plus 
souvent observé et plus souvent aussi guéri si l’on 
pensait un peu plus souvent à la méningite sjqihi- 
litique et rm peu moins à la méningite tuberculeuse. 
J'ai l’intime conviction que nombre d’accidents 
méningés sont suivis de mort parce qu’ils sont d’em¬ 
blée catalogués tuberculeux et que l’idée de syphüis 
n’a même pas effleuré le cerveau du médecin trai¬ 
tant. D’observation précédente en est tme preuve. 

Le syndrome d’Adie. — En 1931, Adie a décrit 
une association pathologique caractérisée par aré- 
flexie tendineuse et pupiUe tonique, de nature non 
syphilitique. Da pupiUe tonique se contracte lente¬ 
ment à la convergence, mais surtout sa décontrac¬ 
tion ne se fait qu’avec une très grande lenteur. 
D’accommodation à la lumière est nulle. 

Or ce syndrome tend de plus en plus à être consi¬ 
déré « comme une maladie autonome due proba¬ 
blement à un virus neurotrope, capable d’abolir 
les réflexes et de léser le système végétatif oculaire^ 
et sans doute aussi les voies végétatives spinales, 
« Peut-être pourrait-on appeler du nom de pseudo¬ 
tabes pupülotonique les cas où aucime étiologie 
(en particulier la syphilis) ne peut être retrouvée et 
dont l’autonomie paraît indiscutable, et considérer 
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ce groupe comme la forme la p^us fréquente du syn¬ 
drome d’Adie » (Sigwald). 

C’est réellement une coutume abusive que de 
« découvrir » à chaque instant des syndromes nou¬ 
veaux, assemblages de S3nnptômes qui pourraient 
rentrer dans ime maladie générale, comme ce me 
paraît être le cas du syndrome d’Adie. Da syphilis 
réalise constamment l’aréflexie et la disparition du 
réflexe pupillaire à la lumière. Quand le syndrome 
neurologique évolue, ü s’adjoint, à la disparition du 
réflexe à la lumière, une disparition du réflexe à la 
convergence. C’est ce qu’on a toujours appelé le 
signe d’Argyll-Robertson comphqué. 

Il n’y a qu’une petite différence avec ledit S3mdrome 
d’Adie, c’est que le réflexe à la convergence est lent 
et que la redilatation se fait avec lenteur (pupiUe 
tonique) ; réellement, c’est là ime minuscule nuance 
qui ne justifie pas une appeUation si sensatioimelle 
et ime élévation si grande dans la hiérarchie des 
symptômes. 

Sigwald a publié cette année [Gazette médicale de 
France, jum 1941, p. 409) une étude critique du 
syndrome d’Adie et, à ce propos, ü pubUe, avec 
grands détaüs, ime observation typique qu’ü consi¬ 
dère comme mdépendante de la syphilis, par 
conséquent justiciable de ces virus neurotropes qui 
sont surtout pathogènes pour... le tréponème ? Or, 
qu’on lise impartialement cette observation, et l’on 
verra qu’il ne peut s’agir, [malgré l’état normal du 
liquide céphalo-rachidien et la sérologie négative, que 
d’mi tabes que l’auteur a vu évoluer sous ses yeux. 

Homme de quarante-quatre ans ; en octobre 1938, 
réflexes tendineux aboHs, réflexes pupiliaires nor¬ 
maux, sensibilité aux doigts, h3qDoesthésie diffuse 
des membres inférieurs, diminution de la perception 
du diapason, émaciation musculaire générale. 

Mars 1939 : accès douloureux des membres infé¬ 
rieurs et de la région épigastrique, hypotonie légère 
des membres inférieurs, légère incertitude dans 
l’épreuve du doigt sur le nez. 

Douleurs en éclair dans les membres inférieurs. 

Crampes des membres inférieurs. 

Violentes crises épigastriques survenant brus¬ 
quement, sans prodromes, en ceinture ou avec sen¬ 
sation de constriction très pénible, continues et 
avec paroxysmes, au cours desquels apparaissent 
des vomissements soit aqueux, soit bilieux ; la dou¬ 
leur atroce a nécessité parfois la morphine. Après 
plusietus heures, cette crise cesse brusquement, 
et aussitôt le malade a faim et mange, et ne conserve 
qu’une asthénie profonde et une courbature géné¬ 
ralisée (i). 

Pupilles normales. Paresthésies et engourdisse¬ 
ments divers. 

Deux mois plus tard, « a eu deux crises gastriques 
de forte intensité, quelques oscillations à l’épreuve 
de Romberg sensibilisée ». 

(i) On ne peut pas imaginer une description plus caracté¬ 
ristique de crise gastrique du tabes. 
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Inégalité pupillaire constatée pour la première 
fois ; réflexes pupUlaires normaux. 

Juin igsg : une crise gastrique, amaigrissement 
continu. 

Juillet igsg : réflexe photo-moteur aboU à gauche, 
convergence normale huit jours plus tard. Outre le 
photo-moteur aboU à gauche, il y a, du même côté, 
accommodation lente à la convergence, qui reste 
limitée et est suivie d’une décontraction lente. 

26 août igjg : a eu deux crises gastriques, asthénie, 
amaigrissement, mêmes signes pupillaires à gauche ; 
à droite, réflexe photo-moteur faible, convergence 
normale. 

13 septembre ig4o : amaigrissement très accentué ; 
réflexes tendineux toujours abolis ; léger Romberg. 

Aux deux yeux, abolition des réflexes photo¬ 
moteurs. La contraction à l’accommodation-conver- 
gence edt lente des deux côtés. Après convergence 
prolongée, les pupilles restent contractées et égales ; 
la décontraction ne commence qu’avec retard et 
se fait très lentement. 

Octobre ig40 ; crise gastrique violente, qu’un 
médecin, appelé d’urgence, jugule par rme 
injection intraveineuse de un demi-milligramme 
d’atropine. 

L’observation s’arrête là. Il ne me paraît pas pos¬ 
sible de porter un autre diagnostic que celui de tabes 
chez cet homme, qui commence par des douleurs 
fulgurantes des membres inférieurs avec abolition 
des réflexes tendineux, puis, plus tard, des crises 
gastriques d’une violence telle qu’il a fallu parfois 
la morphine. Hypotonie, signe de Romberg léger, 
fonte musculaire, amaigrissement, etc. 

C’est après im an ou deux de cette évolution qu’est 
survenue la disparition, d’abord unilatérale, du ré¬ 
flexe lumineux et, ultérieurement, de la contraction 
lente du réflexe à la convergence ; plus tard, appa¬ 
rition des mêmes sjnnptômes oculaires du côté 
opposé. Voilà au moins im cas où ce syndrome d’Adie 
se développe dans un syphUltique avéré.. 

Il y a réellement Ueu de se demander si un trai¬ 
tement antisyphilitique sérieux n’aurait pas em¬ 
pêché l’évolution de ces crises gastriques et l’avè¬ 
nement des troubles pupillaires. Cette observation 
est d’autant plus caractéristique de la syphilis que 
la femme du patient a fait trois fausses couches. 

Gomme de l’angle ponto-cérébelleux.—Chez un 
enfant de quatorze ans présentant depuis longtemps 
des céphalées violentes, ViaUefont et Chaptal obser¬ 
vent, avec des signes d’hypertension intracrânienne, 
des douleurs dans le domaine du trijumeau droit 
atteinte légère du facial, inexcitabiUté labyrintliique 
droite, bourdonnements d’oreille, syndrome temporal 
qu’ils attribuent à une lésion syphilitique de l'angle 
ponto-cérébelleux, à cause de dents de Hutchinson 
et malgré les réactions sérologiques négatives. 

Un traitement antisyphilitique a amené, en quel¬ 
ques semaines, sédation des douleurs, des vomis¬ 
sements et de tous symptômes fonctionnels {Soc. 


des SC. méd. de Montpellier, in Presse médicale, 
20-23 août 1941, p. 911). 

Vertiges. — A l’occasion de thérapeutiques nou¬ 
velles qui traitent le vertige par la section chirur¬ 
gicale intracrânienne du nerf auditif après cranio¬ 
tomie, Müian rappelle que le vertige est souvent 
d’origine S)qDhilitique {Presse médicale, 14-17 mai 
1941). Sur 581 cas de sypliilis, Rigaud trouve 61 cas 
de labyrinthite précoce ou tardive, soit 10, 4 p. 100, 
tel cet horticulteur qui tombait la tête la première 
dans ses couches lorsqu’il récoltait ses légumes 
et qui guérit en trois mois par le mercure et l’ar- 
sénobenzol. Les arsenicaux pentavalents ne doivent 
pas être ici employés à cause de leur aflBnité pour 
les nerfs sensoriels (acétylarsan, stovarsol, etc.). 

Le traitement antisypliiUtique doit être prolongé et 
varié. Il faut donc réserver les sections cliirurgi- 
cales du nerf auditif à ceux qui ont résisté au 
traitement antisyphUitique. ^ 

•Sciatique. —Les mêmes remarques peuvent êTO, -, 
faites à propos de la sciatique, qui entre aujourd’lilii 
dans le domaine chirurgical, parce que les médec^ ' : 
s’avouent impuissants à la guérir. Ce serait, daiiaJ ii' 
l’immense majorité des cas, d’après M. de Sèze, quîl^ ^ 
apporte, avec le lipidiol intrarachidien, le moyen d’en'v^ 
faire le diagnostic, la compression d’une racine par 
la luxation du ménisque intervertébral qui serait 
la cause du mal. La remise en place par l’opération 
guérirait la sciatique, et, la Jguérit dans les obser¬ 
vations publiées. Milian, à ce propos, a rapporté 
des observations de sciatique syphilitique ayant 
guéri par le traitement. Il fait remarquer combien 
la recherche de cette étiologie est habituellement 
négligée, et combien les médecins se privent presque 
volontairement d’un moyen puissant de guérison 
[Soc. méd. des hôp. de Paris, 7 fé-vrier 1941). 

Cardiopathies. — On réserve souvent pour les 
périodes tardives de la syphilis les accidents car¬ 
diaques. C’est là une erreur. Bartsch et Lewicki, 
de Vierme, ont relevé, aux périodes primaire et 
secondaire de la syphilis, tachycardie, arythmie, bra¬ 
dycardie, dont ils ont étudié la nature par l’électro- 
cardiogramme. 

Chez 123 syphilitiques, sans autre cause invo- 
quable que la syphüis, et dont la maladie remontait 
à moins de quatre mois, 28 présentaient des points 
au cœur, de l’arythmie, des battements de cœur, 
de la tachycardie, de rar5dhmie sinusale, des extra¬ 
systoles, de la bradycardie. 

Dans 10 observations, il existait des modifications 
du graphique témoignant de lésions myocardiques. 
Dans plusieurs observations, l’électrocardiogramme 
était redevenu normal après la première série arséno- 
bismuthique, en même temps que les signes cliniques 
et subjectifs avaient disparu. Les observations de 
ces auteurs permettent d’écarter les opinions de 
Lukemski et Schlesinger, qui incriminent le traite¬ 
ment dans la production de ces troubles (Wiener 
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Klinische Wochenschrift, 13 juin 1941, p. 508). 

J'ai observé autrefois un jeime étudiant en méde¬ 
cine qui présentait, malgré l’huile grise, de l’arythmie, 
des palpitations, de la dyspnée, en même temps que 
disparaissaient ses réflexes rotuUens et achiUéens 
en pleine période secondaire. C’est l’apparition du 
606 qui lui sauva la vie : une seule injection à la 
dose de o8'',8o remit tout en ordre, et il est encore 
vivant à ce joiu (1910 à 1941). 

L’aortite syphilitique. — Le professeur Car¬ 
rière, de LiUe, conserve à l’aortite toute sa valeur 
en tant que stigmate de syphilis, quand il ne s’agit 
pas de l’aortite valvulaire rhumatismale. « L’exis. 
tence d’un souffle systolique aortique, écrit-ü, et 
d’une ectasie aortique révélée par l’écran doit consti¬ 
tuer tme présomption suflîsante pour nous pousser 
à instituer d’emblée un traitement antis3q>hilitique. » 

Nous sommes loin de l’aflinnation de M. Moh- 
néry, adoptée par M. Laubry, qui pense que l’aor¬ 
tite syphilitique n’existe pas dans les campagnes, 
qu’eUe est le résultat de l’effort du paysan dans le 
travail des champs, de l’angoisse de l’heure présente, 
sentiments affectifs exacerbés, « catalyseurs du cal¬ 
cium ». Et M. Laubry, renchérissant, estime à 
10 p. 100 la proportion des [cas d’aortite syphilitique 
des citadins. 

Mais si, la syphiUs existe dans les campagnes ! 
Elle y existe autant que dans la viUe depuis qu’il 
v a le service mihtaire, depuis qu’il y a eu la guerre 
de 1914, où tant d’hommes furent ,contamhiés. 
Les clients de M. Molinéry, dans sa campagne, ont 
« participé effectivement à la guerre de 1914-1918 », 
mais c’est là, pour lui, un facteur de la catalyse du 
calcium et non de S3qphilis. 

Il suËBit d’avoir vécu aux armées à cette époque 
pour savoir combien, au retour de permission, ou 
simplement de repos dans les vülages de l’arrière- 
front, les soldats rapportaient chancres mous et 
durs, bleimorragies et autres choses amères. 

Et, depuis cette époque héroïque, le gouverne¬ 
ment n’a pas pensé que la syphUis était absente des 
villages ; c’est pour cela qu’ü a créé des voitures de 
traitement qui allaient réguUèrement en tommée 
dans les vülages, poiu soigner les malades trop éloi¬ 
gnés des vüles. Je ne sais si la nouvelle guerre n’a 
pas détruit cette précieuse organisation. A défaut 
de voitures, ü y a, dans toute la France, des dispen¬ 
saires qui soignent les syphüitiques des petites 
villes et des campagnes, ainsi même que les prosti¬ 
tuées, qui se chargent de véhiculer la « catalyse 
du calcimn ». 

Il est regrettable que les beUes recherches de 
Pommier, Vaquez, Babinski deviennent ainsi « sa¬ 
botées », si l’on peut employer ce mot irrévéren¬ 
cieux. La raison en est dans l’oubli progressif des 
signes et de l’évolution de la S3q)hilis. Cela tient à 
la méconnaissance de la syphilis occulte, que favorise 
le mensonge des malades (Müian, Acad, de méde¬ 
cine, 2 septembre 1941) [Voy. plus loin.] 
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Dilatation bronchique syphilitique. — J. Tapie, 
Morel et Gourdon ont rapporté, à la Société de 
médecine, chirurgie et pharmacie de Toulouse, 
l’observation d’un malade qui présentait une 
sténose cicatricielle du larynx d’origine syphili¬ 
tique et ime broncliite chronique. A la radiogra¬ 
phie, on trouvait ime accentuation des ombres 
de la trame pulmonaire, mais, après injection bron¬ 
chique de Upiodol, on voyait une düatation bron- 
cliique généralisée, surtout au sommet gauche. 
Ils pensent ici, en l’absence de bacUles de Koch 
et en la présence de syphiUs, à ime dilatation bron¬ 
chique syphilitique. 

La sclérodermie est encore une affection dont les 
rapports avec la syplülis sont agités sans qu’on 
apporte des preuves indiscutables de ce rapport. 
Mihan a rapporté l’observation d’une femme qui 
présentait, sur le flanc gauche, une vaste plaque 
de sclérodermie avec Wassermann positif, malgré 
l’absence totale de tout antécédent S3philitique 
{Soc. franç. de dermatologie, 12 juin 1941, p. 461) 
et bien qu’ayant deux enfants bien portants. 
Cette femme fit un traitement continu pendant plu¬ 
sieurs années, en alternant mercure, bismuth, arse¬ 
nic, iodure de potassium. Par ce traitement, l’infil¬ 
tration et la blancheur de la plaque disparurent, 
laissant seulement ime pigmentation et tme légère 
atrophie de la peau. Les réactions sérologiques 
devinrent négatives. 

Après ce résultat, le traitement fut abandonné 
quelque temps, puis repris sous forme de tréparsol 
per os. Ce traitement, très souvent biotropisant, 
amena une rechute des réactions sérologiques et 
apparition de plaques nouveUes à la phase érythé - 
mateuse, en même temps d’aUleurs que des ver¬ 
tiges. 

Ces plaques érythémateuses, à tendance atro¬ 
phique, laissant transparaître les veines sous-cuta 
nées, rappelaient l’ér3rthromélie de Pick, dont nous 
avons soutenu depuis longtemps la nature syphi¬ 
litique. Un traitement sérieux et soutenu fut ins¬ 
titué, et les plaques ér)rthémateuses disparurent. 
Il faut donc soigner la sclérodermie par le traite¬ 
ment antisypliiUtique, mais ü ne faut pas s’attendre 
à des résultats foudroyants. 

Ce n’est que par un traitement continu, prolongé 
des mois ou des années, en variant les médicaments 
que, peu à peu, la guérison sera obtenue. 

PauUan a rapporté {Soc. méd. des hôpitaux, 
17 janvier 1941) un cas de maladie d’Addison 
avec pigmentation de la peau, grande asthénie, 
vomissements, dans lequel le Meinicke du sang 
était positif et le liquide céphalo-rachidien donnait 
également un Bordet-Wassermann partieUement 
positif, avec réaction du benjoin coUoïdal également 
faiblement positive. 

La corticale et la médullaire des surrénales ont 
montré, à l’autopsie, une importante sclérose. 
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Bien que les auteurs ne tirent de leur observation 
aucune conclusion, il est vraisemblable qu’il s’agit 
ici d’une sclérose syphilitique des surrénales. 

MM. Marceron et André Basset ont rapporté le 
cas d’une syphilis nécrosante de l’etbmoïde avec 
vaste ulcération naso-génienne et élimination de 
séquestres apparue en plein traitement par le 914. 
en injections répétées de 08^,30. Dans le séquestre, 
existence d’im bacUle analogue au B. gangrena 
cutis, mais qui ne produisit pas de gangrène expéri¬ 
mentalement. 

La syphilis, chez cet homme de quarante-neuf 
ans, datait de douze années, avait été soignée régu¬ 
lièrement au début pendant trois ans, puis aban¬ 
donnée à elle-même (Soc. franç. de dermatologie, 
12 décembre 1940, p. 434). 

MM. Dérot, Dafourcade et Tricot ont rapporté 
(Soc. franç. de dermatologie, 13 mars 1941) l’his¬ 
toire d’un jeune homme de vingt-sept ans, criblé 
d’accidents ulcéro-croûteux cutanés et porteur en 
même temps d’altérations osseuses (fémurs incurvés, 
tibias en lame de sabre, radius et cubitus arqués, 
hyperostosés par places, déformation en coup de 
hache du cubitus gauche, au niveau d’une cicatrice 
fistuleuse à adhérences profondes). Il est resté hospi¬ 
talisé à Berck de huit ans à douze ans, pour des 
fistules osseuses dont l’origme syphilitique a été 
méconnue, malgré la coexistence d’ulcérations cuta¬ 
nées syphilitiques. Il y a de la surdité d’une oreUle, 
de la kératite interstitielle. 

Ce mallieureux traîne toutes ses infirmités depuis 
vingt années, sans qu’aucun des médecins consultés 
n’ait songé à le traiter pour la syphilis, ni même à 
faire rm examen du sang, qui était fortement positif. 

Ce malade a guéri de tous ses accidents après 
dix piqûres de bismuth. 

Quand donc les médecins penseront-ils plus sou¬ 
vent à la syphilis ? 

Fait intéressant : l’enfant né de ce père atteint 
d’accidents de syphilis active est apparemment 
bien portant. 

Des faits de ce genre, désastreux pour les malades, 
justifient ce que nous disions en commençant. Ft 
c’est pour cela qu’à l’Académie de médecine nous 
avons rappelé l’existence de la syphilis occulte, 
source de toutes ces erreurs. 

Il y a des syphilis sans contamination connue : 
telle la syphilis conceptionnelle, — telle la syphilis 
héréditaire où le nourrisson est né apparemment 
sain, — telle enfin la syphilis acquise sans chancre. 
Tout cela constitue la syphilis occulte, grave surtout 
par l’ignorance où le patient est de son exis¬ 
tence. 

Cette syphilis acquise, occulte, est aujourd’hui 
connue expérimentalement. Lorsqu’on inocule 100 la¬ 
pins, 80 prennent im chancre du scrotum, les 20 au¬ 
tres restent indemnes. Ont-ils donc une immunité 
naturelle ? KoUe a montré que les 20 lapins indemnes 


d’accident primaire donnent la syphilis à un animal 
neuf par l'inoculation du suc d’un gangHon. C’est 
là un exemple tyqpique de syphilis occulte. 

Chez l’homme, on a pu mettre en évidence de la 
même façon une syphilis muette par l’inoculation 
au lapin d’mi ganglion mguinal. Mais la pusillanimité 
des hommes et le manque de lapins ne permettent 
pas la généralisation du procédé. 

Rappelons comme révélateurs ; vitiligo, leuco- 
plasie, disparition idiopathique des réflexes achil- 
léens ; TCa-place du chancre, qui reste longtemps infiltrée 
ou rougeâtre pendant des années, avec son adéno¬ 
pathie satellite plus ou moins volumineuse, indice 
de syphilis en activité ; 

A la bouche, les cicatrices radiées des commissures, 
reliquat des fissures du nourrisson, qui persistent 
chez l’adulte ; la cicatrice médiane des lèvres, surtout 
de l’inférieure, qui s’ouvre à chaque hiver par le 
froid, indice de la virulence persistante du trépo¬ 
nème et qu’on attribue à tort à la scrofule ; 

A la langue, sur ses faces latérales, sur ses côtés, 
des fissures linéaires à peine creusées, comme un 
fil ; Aux ongles, raies transversales, érosions ponc¬ 
tuées, à condition que le patient n’ait aucune derma¬ 
tose. 

Dans cette recherche de la syphUls occulte, les 
réactions sérologiques ont également une grosse im¬ 
portance, quoi qu'on lise à chaque instant des phrases 
comme celle-ci ; « La réaction de Bordet-Wasser- 
mann est positive, mais ü n’y a aucun signe ni 
antécédent de S3q)hilis chez le patient. » Ft l’on 
passe outre. 

Ft, cependant, les réactions sérologiques faites 
par des hommes compétents ont une valeur absolue. 
Il est nécessaire de faire plusieurs réactions : Bordet- 
Wassermann, Desmoulières, Hecht, Meinicke, Kahn. 
La réaction positive partielle a la même valeur que 
la réaction positive totale. Que, si la réaction est 
négative ou douteuse, elle doit être vérifiée par la 
réactivation. 

Insistons sur l’importance de l’enquête familiale: 
ascendants, collatéraux et descendants. C’est elle 
qui souvent révèle la syphilis du sujet. 

Thérapeutique antisyphilitique. 

Bessemaus et Denoo ont étudié le pouvoir pro¬ 
phylactique, chez le lapin, des pommades antisyphi- 
htiques. [Revue belge des sciences médicales juillet- 
août 1941, p. 305). La muqueuse intacte des elobes 
oculaires fut frottée de chaque côté, chez rme série 
de lapins normaux, sous pression moyenne et pen¬ 
dant deux minutes, avec im petit fragment frais de 
syphilome testiculaire de lapin, tenu entre les mors 
d’une pince qui en exprimait le pus tréponémifère. 

Après un temps variant de cinq à soixante mi¬ 
nutes, les muqueuses contaminées furent enduites, 
avec une baguette de verre à bouts arrondis, d’une 
couche d’une des pommades de MetschnikofiE, on 
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Gauducheau, ou Scherechewsky (20'à 40 p. 100 de 
chlorhydrate de quinine). 

Lorsque l'application de pommade a tardé quinze 
minutes, la S 3 q 3 hilisation s’observe dans 50 p. 100 
des (avec la pommade de MetchnikofE), 60 p. 100 

avec celle de Gauducheau ; 66 p. 100 avec celle de 
Scheiediewsky. Après trente minutes, las}q5hilisation 
est de 100 p. 100. 

Si, au lieu de prendre les pommades, on emploie 
les excipients, la contamination est de 100 p. 100 
même après seulement cinq minutes d'attente avant 
l'aî^Hcation. 

On voit donc que la protecticm. par les pommades 
antis3rphilitiques, chez le lapin, n'est guère efficace 
et que, dès lors, ainsi que nous l'avons indiqué bien 
souvent déjà, la protection contre la syphilis par 
les pommades antis3?pMlitiques est tout à fait pré¬ 
caire et ne peut pas servir avec sûreté dans la pro¬ 
phylaxie de la maladie. 

ITitamines et chimiothérapie. — Les vitamines 
ont été proposées (où ne les a-t-on pas proposées ?) 
pour diminuer les accidents toxiques de la chimiothé¬ 
rapie, arsénobenzènes et sulfamides en particulier. 

Durel a repris cette question et en a fait une étude 
critique, à laquelle nous ne saurions trop nous asso¬ 
cier. Dainon, Landsfisch, Montesano considèrent, 
dans leurs travaux respectifs, que la vitamine C 
protège contre l’intolérance au novarsénobenzol. 

En réalité, leurs conclusions manquent de b£ise 
solide, car la qualiâcation de l’intolérance manque 
d'évidence. Les érythèmes du neuvième jour ne sont 
pas des accidents d'intolérance ; même chose pour 
les réactions fébriles, qui s'atténuent à chaque nou¬ 
velle piqûre ; or cela est compté parmi les amélio¬ 
rations dues à la vitamine C. 

Par contre, lorsqu’un fait d'« intolérance » précis 
comme le purpura est observé, le résultat est nul. 
Sur 7 malades de cette catégorie, Fulconer n'a pu 
obtenir de modification de la sensibilisation de leur 
malade. Parfois même les réactions observées furent 
plus sévères. 

Il ne semble donc pas que la vitamine C ait quelque 
utilité chez les malades traités par l’arsenic. Durel 
a constaté que la vitamine C diminue la toxicité 
globale de l’arsénobenzol lorsque celui-ci est dis¬ 
sous dans l’acide ascorbique, mais l’activité décroît 
d’une manière parallèle. 

Accidents de la thérapeutique antisyphUi- 
tiqne. Argyrie de l’arquéritol. — MM. Sainton, 
Fiessinger, Gaultier, Lamotte et Girard ont rapporté 
un cas curieux à.’argyrie cutanée due aux injections 
intramusculaires A'arquéritol, amalgame de mercure 
et d’argent. La pigmentation existait, intense, à 
reflets métalliques, ardoisée, prédominant sur la 
face, la partie antéro-supérieure du thorax, racine 
des membres supérieurs, face dorsale des mains, 
la paume étant plus claire. Les ongles sont violet 
pâle. Sur le reste du corps, la pigmentation se dé¬ 
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grade de haut en bas. Les muqueuses ne présentent 
aucune tache pigmentaire. 

•L’état général est bon. Il n’y a pas d'asthénie. 

Comme le foie est' volumineux (17 centimètres 
sur la ligne mamelonnaire), on pense tout d'abord 
à une cirrhose bronzée. Mais le fonctionnement du 
foie est à pen près normal, et une biopsie révèle son 
intégrité. 

Une épreuve d’extinction locale de la pigmentation 
par la solution iodo-iodurée confirme cette impres¬ 
sion. L’argent, en présence de lasolutioniodo-iodurée, 
donne naissance à un iodure d’argent soluble dans 
un excès de réactif, qui n’est pas réduit secondai¬ 
rement si on le fixe par rh3rposulfite de soude 
(Fiessinger). 

Une injection intradermique en quatre points, 
de o“,5 à chaque endroit, d’une solution de lugol, 
puis, quatre heures après, la même quantité d’hypo- 
sulfite à 10 p. loo y produit à i p. 100 quatre plages 
décolorées. 

Une épreuve semblable, dans une maladie d’Ad- 
dison, n’a pas amené de décoloration. 

Une biopsie cutanée montre l’argent dans les 
cellules conjonctives du derme papillaire et qui se 
décolore par les mêmes réactions chimiques que 
ci-dessus. Une partie de la biopsie, détruite par le 
mélange nitro-sulfurique, permet de caractériser 
l’argent dans la solution. 

Jausion rapporte, à ce propos, l’observation d’une 
Sud-Américaine atteinte d’hydrargyrie de la face, 
résultat de frictions d’onguent citrin du Codex 
(à l’azotate mercurique), faites dans l’espoir de faire 
^sparaître des éphélides. 

Un autre cas de pigmentation, cette fois argy- 
rique, résulta de l’ingestion prolongée de pilules 
d’argento-thio-glycérine contre une infection coli- 
tique. M. Hallé fait remarquer que ces argyries, 
quoique indélébiles, sont capables de diminuer un 
peu au coiurs des années {Soc. méd. des hôpitaux, 
13 décembre 1940). 

Touraine a présenté également un cas d’argyrie 
cutanée consécutif aux injections d’arquéritoL La 
quantité d’argent absorbée par le malade en injec- 
tions intramusculaires a été calculée par l’auteur 
à 23*^40 en l’espace de dix-huit ans. Ici, la colo¬ 
ration des téguments n’était pas très intense, et 
le sujet n’eu avait été averti que par son entourage, 
qui trouvait qu’il avait un * drôle de teint ». 

On voit, par ces observations, que l’argyrie cu¬ 
tanée peut se développer à l’occasion d’actes théra¬ 
peutiques comme les injections d’arquéritol (amal¬ 
game de mercure et d’argent). A vrai dire, ces faits 
ne sont pas très fréquents. Ils sont commandés sur¬ 
tout par la lumière, car la pigmentation prédomine 
surtout sur les parties découvertes, et il y a des obser¬ 
vations où la pigmentation s’est révélée à l’occasion 
d’un coup de soleü. Il y a donc une prophylaxie de 
ces dépôts argentiques. 

Ce qui est plus difficile à éviter, c’est le pointillé 
noirâtre qui révèle, sur les fesses, la place de chaqu^ 
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piqûre et dû à un véritable tatouage d’argent au 
passage de l'aiguille à travers la peau. Ce pointillé 
révélateur peut être la source d’ennuis pour le por¬ 
teur. Il est donc urgent pour le médecin d’y prendre 
garde. Les injections d’huile gri.se, c’est-à-dire le 
mercirre, ne laissent pas de pareilles pigmentations. 

Gaultier et Jacques Loeper {Soc. anat. gén., in 
Presse medicale, 20 août 1941, p. 906) ont fait l’étude 
anatomique d’mi cas à’argyrie et montré que l'ar¬ 
gent se déposait dans les cellules conjonctives à la 
peau, dans les anses glomérulaires pour le rein, 
dans les parois veineuses des espaces portes et leur 
tissu fibreux, sans réaction inflammatoire ni dégéné¬ 
ratrice des tissus, ni sclérose. 

Signalons enfin, dans les accidents de la sjqshili- 
thérapie, les accidents locaux de l’injection intra¬ 
musculaire de bismuth. Couturat a signalé de véri¬ 
tables sciatiques consécutives aux injections mtra- 
fessières de bismuth (Presse médicale, 2-5 avril 1941)1 
mais c’est là un sujet qui mériterait un développe' 
ment plus grand, car toutes les sciatiques observées 
en pareil cas n’ont pas même physionomie, ni même 
pathogénie, ni même gravité. 

Accidents des arsenicaux. —■ M. Périn d’mie 
part, Marceron, d’autre part, ont rapporté l’obser¬ 
vation de malades atteints de syplfihs secondaire 
et qui, au cours du traitement par le 914,' au début 
de celui-ci, ont fait des accidents cérébraux, délire, 
accidents épileptiformes, coma vigil avec fièvre, 
en même temps que se développait un érythème 
scarlatiniforme. 

A ce propos, Milian a indiqué qu’ü y a trois va¬ 
riétés d’accidents cérébraux consécutifs aux injec¬ 
tions d’arsénobenzène : les cérébro-méningés du 
neuvième jour avec érythème scarlatiniforme ou mor- 
blUiforme, d’origine infectieuse, avec leucocytose 
céphalo-rachidienne habituelle, et qui sont généra¬ 
lement confondus avec les suivants, surtout si l’on 
ne voit pas l’érythème ou qu’on n’y attache [qu’une 
importance accessoire parmi les graves symptômes 
au müieu desquels ü se développe ; 

Les accidents toxiques qui surviennent après plu¬ 
sieurs séries d’arsenic, altérant progressivement les 
endocrines (dont les surrénales), sans ér3d;hème, 
avec trois stades de céphalée, convulsions, coma, 
mort, liquide céphalo-rachidien sans leucoc3d:ose_ 
mais avec albumdnose ; 

Les accidents biotropiques directs, activation de 
la syphilis, hémiplégie, hémorragie cérébrale. Cha¬ 
cune de ces trois variétés d’accidents doit être 
soigneusement différenciée, tant au point de vue 
du pronostic que du traitement. 

Il y a souvent intrication de ces diverses variétés 
■d’accidents, particulièrement l’érythème scarlatini¬ 
forme, avec réactivation syphilitique, si bien qu’ü est 
de toute nécessité, dans ces divers cas, d’associer 
la cure antisyphilitique à la thérapeutique sympto¬ 
matique : le cyanure de mercure est un des meU- 
leurs médicaments à employer dans ce cas {Soc. de 
dermatologie, 1941). 


LE PHÉNOMÈNE DE ZONE 
DANS LES RÉACTIONS 
SÉROLOGIQUES 
DE LA SYPHILIS 
SON IMPORTANCE POUR 
L’INTERPRÉTATION DES RÉSULTATS 

R. DEMANCHE 

Depuis que les sérologistes se sont donné 
coniine règle d’employer plusieurs méthodes 
pour faire le séro-diagnostic de la syphilis, il 
n’est pas rare qu’ils obtiennent des résultats 
plus ou moins discordants. Ils n’en sont pas sur¬ 
pris puisque c’est précisément pour saisir cer¬ 
taines positivités partielles et fragmentaires qu’ils 
emploient ces méthodes multiples. Au reste, ces 
discordances ne se produisent presque jamais dans 
les syphiUs confirmées. On ne les observe 
que dans les périodes de transition pendant 
lesquelles les modifications humorales s’éta¬ 
blissent progressivement ou tendent à disparaître 
sous l’influence du traitement. Nous avons essayé, 
dans un travail précédent, de classer et d’inter¬ 
préter ces formes dissociées du syndrome sérolo¬ 
gique (I). 

Mais, à côté de ces discordances que l’on peut 
qualifier de normales, on en rencontre parfois 
qui présentent un caractère vraiment paradoxal 
et qui sont bien faites pour surprendre. Voici, 
par exemple, un malade atteint de syphilis cer¬ 
taine, en pleine efflorescence ; le médecin a de¬ 
mandé un examen sérologique, non pas pour 
confirmer un diagnostic indiscutable, mais sim¬ 
plement pour compléter l’observation: le Hecht, 
le Bordet-Wassermam sont fortement positifs, 
comme on les attendait ; mais le Kahn n’est 
que faiblement positif, et la réaction de clarifi¬ 
cation de Meinicke, exécutée suivant la tech¬ 
nique la plus sensible, en milieu neutre, se 
montre complètement négative. 

Voüà donc une discordance complète dans un 
cas de syphilis confirmée ; discordance d’autant 
plus étrange que ce sont les réactions habituelle¬ 
ment le plus sensibles qui paraissent en défaut. 

Or ce n’est là qu’une apparence. Les sérums 
en question sont bien des sérums positifs ; ils le 
sont même si fortement qu’on les appelle hyper- 
positifs. Quant aux réactions incriminées, elles 
ne manquent nullement de sensibilité ; c’est au 

(i) R. DEMANCHE, Les résultats discordants dans la 
sérologie de la syphilis (La Semaine des hôpitaux, février 
1939. P- 3). 
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contraire parce qu’elles sont trop sensibles qu’elles 
dorment avec de tels sérums im résultat négatif. 
Atténuons en effet la sensibilité de la réaction 
de Meinicke en stabilisant l’antigène par addition 
de carbonate de soude et en réduisant la dose de 
sérum mise en œuvre : nous obtiendrons cette 
fois le résultat positif escompté. Recommençons la 
réaction de Kahn, non plus sur le sérum pur, mais 
sur des dilutions au 1/2, au 1/5 et jusqu’au 1/20, 
nous la verrons devenir franchement et réguliè¬ 
rement positive. 

Il a suffi, ,pour rétablir un équilibre normal, de 
diminuer la réactivité du sérum et la sensibilité 
de la réaction. Il s’était produit, par suite de cer¬ 
taines conditions défectueuses, un arrêt de la 
réaction, une inhibition, que l’on désigne sous le 
nom de phénomène de zone. C’est ce phéno¬ 
mène que nous nous proposons d’exposer ici. 

Il est superflu d’insister sur son importance 
pratique, puisque sa méconnaissance peut con¬ 
duire à des erreurs d’interprétation grossières, 
bien faites pour déconcerter le médecin. Il n’est 
pas moins intéressant du point de vue th,éorique, 
car son étude permet de pénétrer plus avant 
dans le mécanisme des réactions sérologiques de 
la syphilis. 

Nous en rapporterons d’abord un certain 
nombre d’exemples. 

Nous avons ojjservé récemment, avecM. Müian, 
tm cas typique (i). 

Le nommé Gu... Hocine, Algérien, se présente avec 
toutes les marques d’une syphilis secondaire floride : 
tubercules muqueux de l’anus, du périnée, de la face 
postérieure du scrotum, les uns Isolés, les autres con¬ 
fluents en placards de la dimension d’ime pièce de 2 francs, 
— plaques muqueuses de la langue. — syphillde pigmen¬ 
taire généralisée couvrant le tronc, reliquat d’une roséole 
passée inaperçue, — ganglions inguinaux bilatéraux, 
épitrochléens, cervicaux postérieurs, mastoïdien gauche- 
La rate est percutable sur trois travers de doigt. Les che¬ 
veux cèdent facilement à la traction. L’.accident initial 
daterait de deux mois. Le malade n’a encore subi aucun 
traitement. Les lésions muqueuses fourmillent de tré¬ 
ponèmes. 

A l’examen sérologique, nous trouvons : Hecht et 
B.-W^ fortement positifs ; Vernes fortement positif 
(densité optique = 50) ; Kahn faiblement positif et de 
type inverse, c'est-à-dire avec floculation plus in¬ 
tense dans le premier tube que dans les deux autres 
(-b. ±) ; Réaciion de clarifieation de Meinicke., 

en milieu neutre, complètement négative. 

Ces résultats paradoxaux nous font supposer qn’ü 
s’agit d’un sérum hyperpositü. Eu effet, une nouveUe 
réaction de Meinicke, faite cette fois avec antigène alca- 
Unisé et dose réduite de sérum au lieu de oec.a), 

est fortement positive. La réaction de Kahn recommencée. 
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suivant la méthode quantitative, avec des dilutions de 
plus en plus étendues de sérum, donne les résultats sui¬ 
vants dans les 3 tubes : 

Sérum pur. -1- i- i- 

Sérum au 1/2- -H- -f 

Sérum au 1/5- -f-f-f -t--(--b 

Sérum au i/io. .. -f-f -b-i--f H--|--t--l- 

II faut aller jusqu’à la dilution au i/io pour obtenir 
une réaction de type normal, c'est-à-dire avec floculation 
croissant du lor au 3» tube, et une réaction fortement 
positive. 

De telles anomalies sérologiques sont rares 
sans doute, mais elles ne sont pas exception¬ 
nelles. On peut les rencontrer non seulement 
au cours des syphilis florides en évolution, mais 
encore dans des syphilis anciennes avec accidents 
tertiaires, avec lésions vasculaires ou nerveuses, 
ou même complètement latentes. Nous en cite¬ 
rons quelques exemples relevés sur nos registres ; 

Obs. 19112/33. — Chancre syphilitique. Hecht et 
B.-W. -l--|--f : Vernes 98; Kahn -t--b-b; MKRn 
neutre ±, alcalm -|--1-H-- 

Obs. 14850/38. — Chancre .syphilitique. Hecht et 
B.-W. -f-b-l- : Kalm -b-f-b ; MKRn neutre ±, 

alcalin -b-b-b- 

è Obs. 19082/33. — Roséole. Hecht et B.-W. -b-i--b ; 
Kahn -b-b+ .’ MKRn neutre —, alcalin -b-b-b- 
Obs. 14684/33. — Syphilis secondaire. Hecht et B.-W. 
-b-b-b : Kahn -b-b-b : MKRn neutre —, alcalin -b-b-b • 
Obs. 14057/40. — Phaques muqueuses. Hecht et B.-W. 
-b-b-b ; Kahn, sér. pur -b-b, -b, -b, au 1/2 -b-b-b, 
-b-b-b, -b-b-b; au 1/5 -b-b-b. -b-b-b. -b-b-b-b: 
au i/io -P-)-, -l--b-b, -i-H'-b : MKRn neutre -b. alca¬ 
lin -b-b-b- 

Obs. 21368/40. — Syphilide pigmentaire. Hecht et 
B.-W. -b-b-b ; Kahn, sér. pur -b, ±. ± ; au 1/5 -f-, 

-b:aui/io -b-b, -b, -b; au 1/20 ±, -b-b, -f-b ;MKRn 
neutre —, alcalin -b -b • 

Obs. 7277/35. — Syphilides ulcéro-croûteuses. B.-W. 
-b-b-b ; Vernes 104: Kahn : MKRn neutre —, 

alcalm -b-b-b- 

Obs. 8238/35. — Gomme du maxillaire inf. E.-W. 
-b-b-b : Kalm, .sér. pur. H- ; au 1/2 -f--{- ; au 1/4 -b-b -b ; 
MKRn neutre —, alcalin -b -b -b. 

Obs. 19083/33. — Aortite. Plecht et E.-W. -b b-b : 
Kahn bbb : MKRn neutre —, alcalm bbb- 

Obs. 403/36. — Insufiisance aortique. Plecht et B.-W. 
-I- b b : Kahn b b : MKRn neutre —, alcalin bbb 
Obs. 13399/35. — Paralysie générale. Hecht et B.-W 
bbb ; Kahn ± ; MKRn neutre ±, alcalin bbb- 
Obs. 23064/35. — Cécité. Hecht et B.-W. bbb 
Kahn bbb : MKRn neutre —, alcalin bbb- 

Obs. 22305/40. — Crises d’asthme, syphilis latente. 

Hecht et B.-W. bbb : Kahn, sérum pur-; 

au 1/2 bb. b. ± : an ï/5 bbb. bbb. bbb: 

aui/iobbb. bbb. bbb :aui/2obbb. bbb. 
bbb ; MKRn neutre —, alcalin bbb- 


(I) miuan et demanchb. Soc. jranç. de dermai. et de Consiste ce phénomène de zone ? CW 

eypkil, octobre 1940. nn phénomène bien connu en immunologie et 




R. DEMANCHE. — RÉACTIONS SÉROLOGIQUES DE LA SYPHILIS ii 


qui est commun à toutes les réactions d’antigène 
à anticorps. Il intervient ainsi dans la plupart 
des réactions biologiques : agglutination des 
microbes par les sérums, floculation des toxines 
par les antitoxines, des vaccins par les anti¬ 
sérums ; c’est lui qu’on retrouve sous le nom de 
phénomène- de Neisser-Wechsberg dans l’action 
des hémolysines spécifiques sur les globules 
rouges correspondants. Il résulte de ce fait que 
les combinaisons d’antigène et d’anticorps sont 
des combinaisons périodiques et réversibles qui ne 
produisent tout leur effet que pour une certaine 
proportion des réactifs en présence. En dehors 
de cette proportion optima, l’effet décroît d’inten¬ 
sité ; il peut même être totalement annulé par 
l’excès- de l’uu ou de l’autre des réactifs. 

Ce phénomène apparaît comme une loi géné¬ 
rale de la précipitation des colloïdes. Dès igo2, 
Fleischmann et Michaelis en avaient donné la 
formule suivante : 

Si on ajoute à une quantité donnée de -précipi- 
tine des quantités croissantes de précipita gène, la 
masse de précipité croît d’abord proportionnelle¬ 
ment, puis décroît et tend vers zéro pour un certain 
excès de précipita gène. 

Ce caractère périodique de la précipitation 
par les sérums des suspensions minérales, et 
aussi des suspensions organiques qui servent 
d’antigènes pour les réactions sérologiques de la 
syphilis, a été mis en évidence en 1917 par Vernes. 
C’est grâce à ce caractère périodique qu’il a été 
possible de régler des suspensions colloïdales de 
telle manière qu’eUes floculent avec les sérums 
syphilitiques et qu’elles ne floculent pas avec les 
sérums normaux. De là sont nées toutes les réac¬ 
tions de floculation de la syphilis, aussi bien 
celles du liquide céphalo-rachidien que celles 
du sérum. 

Dans la zone syphiHtique elle-même, la flocu¬ 
lation se fait progressivement suivant une courbe 
qui s’élève jusqu’à un maximum et qui décroît 
jusqu’à zéro. De tracé de cette courbe dépend 
d’une part de la constitution et de l’état physique 
de l’antigène, et d’autre part du degré de réacti¬ 
vité du sérum, ou, pour employer une expression 
commode, de sa teneur en réagine. Kahn a bien 
montré que, si on fait agir sur un même sérum 
syphilitique des antigènes contenant des propor¬ 
tions croissantes de lipoïdes organiques à partir 
d’un taux notoirement insuffisant, on voit la 
floculation apparaître à un moment donné, 
atteindre un maximum, puis diminuer et devenir 
nulle ; le floculat s’est remis en suspension dans 
un excès de réactif. De même les sérums syphi¬ 


litiques ne sont pas égaux entre eux ; ils sont 
plus ou moins positifs. Or, si on fait réagir un 
même antigène sur des quantités croissantes de 
sérum syphiHtique, ou mieux sur une série de 
sérums syphilitiques de positivité croissante, 
l’intensité de la floculation ira d’abord en aug¬ 
mentant et atteindra un maximum, mais elle 
pourra ensuite décroître et même devenir nulle 
pour certains sérums exceptionnellement positifs ; 
l’excès de réagine l’a empêchée, comme le faisait 
tout à l’heure l’excès de lipoïdes. 

Tel est le cas de la réaction de Meinicke. Elle 
est particulièrement exposée au phénomène 
de zone. Aussi son auteur a-t-il institué d’emblée 
une double technique, l’une très sensible avec 
antigène neutre, l’autre moins sensible avec un 
antigène alcalin. En les associant toutes deux, 
comme il le recommande, on évite à coup sûr 
les inconvénients du phénomène de zone, et on 
embrasse tous les degrés de réactivité des sérums ; 
ceux qui ne sont que faiblement positifs réagissent 
avec la première ; les plus fortement positifs, au 
contraire, réagissent mieux avec la seconde. 
D’inhibition se produit d’autant plus rapidement 
que l’antigène est plus seirsible. 

Ea réaction de Kahn est moins exposée à une 
inhibition totale parce qu’elle utilise trois doses 
différentes d’antigène. La plupart des sérums 
syphilitiques floculent également bien avec ces 
trois doses. Les sérums faiblement positifs réa¬ 
gissent mieux avec la dose faible qu’avec la dose 
forte, trop chargée en précipitogène. C’est l’inverse 
pour les sérums hyperpositifs, qui contiennent au 
contraire un excès de réagine. C’est par cette 
inversion de la formule normale que se manifeste 
surtout le phénomène de zone. 

Pour se mettre à l’abri de ses inconvénients, 
des sérologistes japonais, Murata et Kodama, ont 
imaginé un détour ingénieux ; ils superposent 
dans les tubes' de réaction le sérum et l’antigène 
au lieu de les mélanger ; la flocrflation se produit 
à la surface de séparation des deux Hquides, sous 
forme d’un anneau ; à la hauteur de cet aimeau, 
les proportions optima de sérum et d’antigène 
se trouvent réaUsées automatiquement, quelles 
que soient les quantités réelles introduites, et 
quelle que soit la réactivité du sérum. 


Les réactions de fixation du complément sont 
moins sensibles que les réactions de floculation 
au phénomène de zone. Elles ne lui échappent 
pas cependant. On sait d’ailleurs que les tmes et 
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les autres relèvent en réalité du niêine principe, 
la formation d’un complexe entre le sérum syphili¬ 
tique et l’antigène ; la formation de ce complexe 
se tilanifeste suivant les conditions de l’expérience 
soit pat une précipitation, soit par l’adsorption 
du complément. Mais les réactions de fixation 
du complément possèdent une zone d’activité 
beaucoup plus étendue que les réactions de flocula¬ 
tion ; elles sont plus souples, et leur caractère 
de réversibilité est moins apparent. EUes n’én 
sont pas moins soumises à la loi de propor- 
tiormalité de l'antigène et de l’anticorps, et 
le défaut de sensibilité qu’on leur a justement 
reproché venait en partie de ce qu’on ne tenait 
pas un compte suffisant de cette proportion¬ 
nalité. 

Deux sérologistes argentins, Sordelli et Mira- 
vent, ont remarqué que les sérums faiblement 
positifs ne réagissaient pas avec les doses élevées 
d’àhtigène habituellement introduites, mais qu’ils 
donnaient des réactions positives avec une dose 
réduite de ce même antigène. Aussi ont-ils proposé 
d’employer concurremment deux dilutions, l’une 
au 1/20 qui convient à la plupart des sérums, 
l’autre au i/ioo pour les sérums faiblement posi¬ 
tifs. Grâce à cette modification, leur méthode, 
expérimentée au Congrès de Montevideo en 1930, 
s’est montrée supérieure à toutes les autres tech¬ 
niques du Botdet-Wassermann. Les résultats 
sont d’autant plus remarquables qu’ils ont été 
obtenus avec un antigène connu depuis longtemps 
et noii cholestériné, l’antigène de Bordet- 
Rüelens. 

NoUs-mêliies avons repris, il y a quelques années, 
l’étude de la proportionnalité entre l’antigène et 
la réactivité du sérum, et nous avons cherché à 
déterminer quelles étaient les doses optima 
d’antigèUe à employer en présence de sérums de 
positivités variées. Nous avons pratiqué suivant 
une même technique de nombreuses expériences 
en faisant réagir des sérums plus ou moins forte¬ 
ment positifs, ou bien des dilutions plus ou moins 
étendues d’un même sérum très fortement positif 
sur une série de dilutions d’antigène depuis un 
tatlx très faible, 1/400, jusqu’à 1/25. Nous avons 
noté dans chaque cas l’intensité relative de la 
réaction. Pour les sérums fortement positifs, cette 
mtensité, d’abord un peu faible avec la dilution 
au 1/400, croît rapidement, atteint son maximum 
avec la dilution au 1/200 et se maintient ensuite 
en plateau. Pour les sémms faiblement positifs, 
au contraire, elle est à son plus haut degré avec 
les dilutions au 1/400 et au 1/200, et elle décroît 
ensuite à mesure qu’augmente la concentra¬ 
tion de l’antigène jusqu’à devemr nulle ; un 


excès d’antigène paralyse la fixation du coinplé- 
_nient. 


Nous ne nous étendrons pas sur le mécanisme 
du phénomène de zone. On s’accorde à considérer 
qu’il est de nature électrostatique. Des réactions 
sérologiques de la syphilis sont soumises aux lois 
générales qui régissent la floculation des colloïdes. 
On sait que les particules qui sont en suspension 
dans une solution colloïdale possèdent une charge 
électrique, et que ces charges électriques, par 
l’action répulsive qu’elles exercent entre elles et 
vis-à-vis du solvant, maintiennent l’équilibre 
de la suspension. Cet équilibre est détruit, et la 
solution précipite lorsque la difîérence de poten- 

“ Point isoélectric^ue 

5 I Potentiel critiqué 

ë I I / positif 



de f/ocu/ation 

FlocuUitioii d'un colloïde par un colloïde de signe inverse 
(D’après vies.) 

tiel entre les particules et le solvant tombe au- 
dessous d’une certaine valeur qu’on appelle 
potentiel critique de floculation. Il y a donc, pour 
chaque solution colloïdale, une bande ou zone 
de floculation comprise entre deux potentiels 
critiques, l’un négatif, l’autre positif, et située 
sur l’écheUe des pYL de part et d’autre du point 
iso-électrique qui correspond à la neutralisation 
complète des particules. 

Il en est ainsi pour les suspensions colloïdales 
d’antigènes. Eeurs particules sont chargées d’élec¬ 
tricité négative. Le sérum sahguiu forme avec 
celles-ci des complexes dont le point iso-électrique 
est plus ou moins déplacé suivant la nature du 
sérum. Il n’est pas sensiblement modifié par les 
sérums normaux, et la zone de floculation de la 
suspension n’est pas atteinte. Mais, lorsque le 
sérum est sjqjhilitique, le potentiel critique 
négatif est atteint et plus ou moins dépassé sui¬ 
vant l’activité de la réagine : la floculation se 
produit, plus ou moins complète. EUe est totale 
au point iso-électrique. Si l’activité de la réagine 
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est très considérable, le potentiel critique positif 
peut être atteint à son tour et dépassé lui-même. 
La zone de floculation est franchie, et les parti¬ 
cules se remettent en suspension, chargées main¬ 
tenant d’électricité de signe contraire à celle du 
début. 

En d’autres termes, les antigènes de la réaction 
de Kahn et surtout de la réaction de clariflcation 
de Meinicke en milieu neutre sont des suspen¬ 
sions colloïdales réglées de telle sorte qu’elles 
précipitent en présence des sérums les plus faible¬ 
ment positifs, et c’est ce qui fait leur sensibilité. 
Mais leur zone de floculation peut être dépassée 
par certains sérums, exceptionnellement actifs. 
Dans ces cas il faut, pour obtenir une réaction 
positive, soit réduire la quantité de sérum mise 
en œuvre, soit, comme le fait Meinicke, élargir 
la zone de floculation et la reculer sur l’échelle 
des pu en alcaUnisant le solvant. 

Quelque intérêt qu’offre l’étude théorique du 
phénomène de zone, c’est surtout son importance 
pratique que nous avons eu en vue dans ce bref 
exposé. Il faut y penser chaque fois que l’on ren¬ 
contre une discordance paradoxale entre des 
réactions également dignes de confiance et 
particulièrement lorsque le désaccord résulte 
de la défaillance apparente d’une méthode sen¬ 
sible. Ce n’est qu’après avoir répété la réaction 
dans des conditions mieux appropriées que l’on 
aura le droit de donner une réponse définitive. 


A PROPOS DU DIAGNOSTIC 
DE CERTAINES SYPHILIS 
TERTIAIRES 


Georges GARNIER 

Il n’est pas inutile d’insister sur les erreurs de 
diagnostic auxquelles peuvent entraîner certaines 
syphilis tertiaires, en particulier les syphilides 
lilcéreuses ou ulcérogommeuses de la peau ou des 
muqueuses. 

Il faut bien recoimaître d’ailleurs que, dans cer¬ 
tains cas, le diagno.stic n’est pas facile et qu’il pose, 
même au spécialiste, un problème parfois difficile 
à résoudre. 

Si le tréponème, la sérologie identifient facile¬ 
ment le chancre et les syphilides secondaires, les 


syphilides tertiaires, ulcéreuses ou ulcérogom¬ 
meuses, prennent souvent l’aspect d’autres affec¬ 
tions, tuberculeuses, cancéreuses, mycosiques ou 
infectieuses simples, dont la discrimination n’est 
pas toujours aisée. 

D’autre part, la sérologie peut être négative 
rian.q un grand nombre de cas, point particulier 
sur lequel je veux insister, car cette carence séro¬ 
logique peut entraîner de graves erreurs de dia¬ 
gnostic. En présence d’une lésion ulcéreuse de la 
peau ou des muqueuses, ou d’une lésion osseuse, il 
ne faut pas croire qu’une réaction de Wassermann 
négative permet d’éliminer la syphilis. C’est en 
étudiant minutieusement les caractères cliniques 
des lésions qu’on cherchera à préciser la cause, et 
dans les cas douteux on ne craindra pas de recourir 
au traitement d’épreuve. 

1“ Tantôt l’erreur est complète, on ne pense 
pas à la syphilis, et on laisse évoluer une lésion 
qui péut devenir grave, destructrice ou mutilante ; 

2° Tantôt on pense à la vérole, mais la sérologie 
négative, l’absence d’antécédents font éliminer 
cette hypothèse ; 

3° D’autres fois on suspecte la syphilis, on fait 
un traitement qui, soit parce qu’il est insuffisant, 
soit parce qu’il existe une résistance des lésions, 
fait rejeter l’étiologie spécifique. 

C’est en relatant des observations fournies par 
’la pratique quotidienne que j’étudierai ces trois 
aspects du problème diagnostique. 

1“ On ne pense pas à la syphilis. 

Ob.sERVATIon I. — Une femme de cinquante-huit ans 
vient consulter pour une grosse lésion ulcéreuse de la 
face qui évolue depuis près d’un an. 

Lorsque je la vois, elle est atteinte d’une vaste ulcéra¬ 
tion de presque toute la face, à contours polycycliques, 
bordée par un bourrelet de 2 à 3 centimètres de large, qui 
est seulement érosif. Cette ulcération part du milieu du 
front, descend le long du bord interne de l’œil droit, tra¬ 
verse la joue pour gagner la lèvre supérieure, qu’elle 
entame profondément dans sa moitié gauche pour remon¬ 
ter jusque vers l’œil gauche qu’elle atteint en dehors. 
L’ulcération de la lèvre se prolonge à la face interne, 

, muqueuse. 

Au centre de cette ulcération, le nez, très augmenté de 
volume, infiltré, violacé, présente des lésions narinaires 
ulcérocroûteuses. 

La palpation met en évidence la dureté des bords de 
l’ulcération, l’absence de tout ganglion pétragien ou 
sous-maxillaire. 

Cette femme est mariée et n’a eu qu’un seul enfant qui 
est bien portant. 

Elle déclare n’avoir jamais été malade, sauf il y a sept 
ans, où elle aurait présenté une sinusite frontale double, à 
la suite de laquelle elle aurait eu des lésions de la peau 
qu’elle qualifie d’érysipèle, mais qui se seraient accompa¬ 
gnées de plaies et de croûtes. 
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Cette vaste ulcération faciale mutilante évolue depuis 
dix mois au moins, elle suppure assez abondamment, 
n’est pas très douloureuse spontanément, mais l’est au 
palper. Or, depuis ces dix mois, le seul traitement pra¬ 
tiqué a été l’application de diverses pommades : Propidex, 
Métavaccin, luosepta, sans résultat. 

Iv’existeuce de certaines régions cicatrisées ou à demi 
cicatrisées, le polycyclisme de l’ulcération, l'aspect du 
nez font suspecter la syphilis malgré l’absence de tout 
antécédent. Un traitement d’épreuve arsenical est rapi¬ 
dement démonstratif, et, au bout de 3 injections, une 
partie des lésions s’est cicatrisée, l’ulcération de la lèvre 
supérieure notamment est très améliorée, l’alimeutation 
est redevenue facile. 


2° D’autres fois, au contraire, on pense à la 
syphilis, mais l’absence de tout antécédent et 
l’existence d’un Wassermann négatif semblent 
infirmer cette hypothèse. C’est là où prend toute 
son importance cette notion trop souvent oubliée 
de la sérologie fréquemment négative dans les 
S5q)hilides tertiaires : ce n’est pas parce que le 
Wassermann est négatif qu’on devra éliminer ce 
diagnostic. On devra, au contraire, y penser, même 
en l’absence d’antécédents. En voici un exemple : 

Obs. II. — Un homme de trente-sept ans m’est adres.sé 
pour une menace de perforation de la vofite palatine et 
des lésions ulcéreuses du plancher nasal. 

Trois semaines auparavant, il a remarqué un écoule¬ 
ment de pus par la narine droite. A l’examen, l’oto-rhino- 
laryngologiste constate dans la fosse nasale droite une 
infiltration importante avec une ulcération à grand axe 
antéro-postérieur dénudant la paroi osseusesurunegrande 
surface, he stylet ramène d’abondants débris caséeux 
jaunes et grisfitres d’odeur assez fétide. A l’examen de la 
bouche, on constate sur le palais dur, à droite de la ligne 
médiane, un bombement assez important, dur, de coiileur 
rouge, d’un diamètre d’une pièce de i franc environ, au 
centre duquel se voit un minuscule pertuis de teinte 
jaunlitre. 

U’ensemble donne donc l’impre.ssion d’une lésion gom¬ 
meuse uaso-palatine, en train de perforer le palais. 

-A l’interrogatoire, le patient est absolument formel, 
il n’a jamais eu de chancre, ni aucune éruption suspecte. 
Une prise de sang révèle un Wassermann, un Hecht et un 
Desmoulières négatifs. 

Malgré cette absence d’antécédents, malgré cette séro¬ 
logie négative, je soumets ce malade à un traitement 
arsenical. Après les deux premières injections, l’écoule¬ 
ment de pus par le nez a notablement diminué. A la 
sixième (go centigrammes), le bombement palatm est 
presque complètement effacé, le pertuis central s’est 
obturé. I/amélioration de la lésion endonasale a été 
parallèle, et, un mois après le début du traitement, l’oto- 
rhino-laryngologiste enlève un séquestre osseux par voie 
nasale. La guérison se poursuit rapidement pendant la 
série de bismuth qui succède sans interruption à l’arséno- 
benzol. 

Un an plus tard, lors d’un examen de contrôle, la 
sérologie, qui avait toujours été négative, révélait une 
réaction de Meinicke positive -f- -(-, 
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Voilà donc une gomme naso-palatine qui mena¬ 
çait de se perforer de façon imminente, et l’on 
sait toutes les suites graves que pareille évolution 
peut comporter. Malgré l’absence de tout antécé¬ 
dent, malgré une sérologie négative, un traite¬ 
ment antisyphilitique jugule rapidement les 
lésions et permet une restitutio ad integrum. 

Comme dans cette observation II, la sérologie 
était négative dans le cas de Gâté, Charpy et 
Guilleret, où le patient présentait une rhinite 
syphilitique tertiaire ^vec perforation de la cloi¬ 
son, en même temps que des syphilides ulcéro- 
croûteuses du thorax {Société derm. et syph., 1934). 
Même carence sérologique dans un cas de gommes 
multiples du pharynx présenté par les mêmes 
auteurs {Soc. derm. et syph., 1934). 

Obs. III. — Un autre de mes malades, qui avait con¬ 
tracté la syphilis en 1910, avait été traité par le 606 et, 
sur la foi de plusieurs examens sérologiques négatifs, 
déclaré guéri en 1919. 

En 1922, il présenta une série de gommes suppurées 
du crâne et une ostéopériostite du radius qui guérirent 
par le traitement spécifique. Le Wassermann était entiè¬ 
rement négatif. 

Plus de dix ans plus tard, en 1935, il présentait une 
gomme du cubitus qui suppura, fut incisée par un chirur¬ 
gien et guérit rapidement par une série d’injections de 
bismuth. Le Wassermanu était toujours négatif. Cette 
défaillance sérologique eut comme conséquence que ce 
patient ne voulait même plus qu’on lui fasse de prises de 
sang et réclamait la continuation de son traitement sans 
contrôle humoral. 

Je signalerai encore, dans le même ordre d’idée 
de syphilis tertiaires osseuses, ces observations si 
particulières où les lésions prennent cliniquement, 
voire même radiologiquement le masque de 
tumeurs osseuses du type sarcome des os longs. 
Du fait d’une sérologie négative, certains de ces 
patients sont amputés pour un pseudo-sarcome, 
alors qu’un traitement d’épreuve rapidement con¬ 
duit eût permis d’éviter une ojiération gravement 
mutilante (cas de Favre, Pétouraud et Brochier, 
de Gâté, Michel et Boyer, Soc. demi., 1931). On 
pourrait multiplier les exemples, ils ne feraient 
que confirmer cette assertion : En présence de 
lésions ulcéreuses de la peau, des muqueuses, ou de 
lésions osseuses, toujours penser à la syphilis, 
même si les e.xamens sérologiques sont négatifs. 

D’autres fois, on suspecte la syphilis, que vien¬ 
nent confirmer ou non les antécédents, mais on 
fait un traitement insuffisant qui ne permet pas 
de juger la question. D’observation que j’ai 
publiée avec mon maître Milian {Soc. dermat., 
1936) en est une illustration démonstrative : 

Obs. IV. — Un homme de quarante-quatre ans con¬ 
tracte la syphilis à vingt-six ans et se soigne pendant deux 
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années. Après un intervalle de cinq années de rèpos théra¬ 
peutique, il se fait faire deux fois par an uile série de 
douze iniections de bismuth. La sérologie était constam¬ 
ment négative. 

Dix-huit ans après le début de cette syphilis, et alors 
qu'il était en cours de traitement dit d’entretien, à la 
sixième injection de bismuth, il fait une poussée de 
syphilides papulo-tuberculeuses et papulq-ulcéreuses 
groupées en coup de plomb sur la région scapulaire droite, 
l’abdomen et les bourses. ^ 

Le Wassermann négatif, une biopsie douteuse, quel¬ 
ques éléments de pyodermite surajoutée, l’apparition 
pendant une série de bismuth font douter le médecin du 
diagnostic de syphilis. « 

Lorsque nous voyons le patient, nous le soumettons à 
un traitement quotidien par le cyanure de mercure (i cen¬ 
tigramme par jour) dont il reçoit 27 injections. A ce 
moment,'presque toutes les lésions sont cicatrisées, et une 
cure arsenicale à grosses doses parachève la guérison. 

Fait- à retenir, le Wassermann, qui avait toujours été 
négatif, se réactiva sous l’influence du mercure et devint 
fortement positif, venant confirmer le diagnostic clinique, 
que les heureux effets d’un traitement énergique venaient 
démontrer de façon péremptoire. 

Cette observation montre bien : 

1° !be peu d’efficacité des « traitements d’entre¬ 
tien » sur l’évolution de la syphilis ; 

2° I/’importance d’une thérapeutique suffisante 
lorsqu’on veut pratiquer un traitement d’épreuve. 


Envisageons donc les différents éléments du 
diagnostic : il se basera sur l’examen clinique, sur 
les examens de laboratoire (sérologie, biopsie), et 
enfin sur l’action du traitement d’épreuve. 

L’examen clinique. — Ce sont les caractères 
des lésions ulcéreuses, ulcérogommeuses, ou papulo- 
ulcéreuses qui doivent faire suspecter la syphilis : 
les contours arrondis des ulcérations, leur polycy- 
clisme, leurs bords taillés à pic adhérents, l’absence 
habituelle d’inflammation, de douleurs, de gan¬ 
glions dans le territoire correspondant ; l’évolu¬ 
tion si particulière avec guérison et cicatrisation 
en certains points, alors que la lésion progresse en 
d’autres. C’est l’analyse de ces caractères qui per¬ 
mettra de distinguer les syphilides ulcéreuses des 
deux affections qui la peuvent le mieux simuler, 
c’est-à-dire la tuberculose et le cancer. 

Rappelons-nous cependant que la différencia¬ 
tion est parfois difficile, et, comme disait Fournier, 
lorsque le diagnostic devient difficile, il le devient 
à un degré vraiment inattendu, et non seulement 
pour le praticien, mais pour les plus « experts ». 

C’est ainsi qu’il est parfois malaisé de distinguer 
une syphilide lupiforme de la face d’un lupus 
tuberculeux ulcéré malgré l’analyse dé tous les 
symptômes, ou d’affirmer la nature sy|)hilitique 
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d’une ulcération de la langue qui simule le cancer. 

C’est alors qu’on aura recours aux autres res¬ 
sources que nous offrent les examens de labora¬ 
toire et le traitement d’épreuve. 

Les examens de laboratoire. — La sérologie. 
— J’ai dit dès le début qu’eUe pouvait être sou¬ 
vent en défaut, et que cette carence était la cause 
d’erreur de diagnostic. 

Quelle est la proportion des Wassermann 
négatifs dans les syphilides tertiaires? Variable 
suivant les statistiques, de 50 à 75 p. 100 des cas. 
Il me semble que le chiffre de 75 p. 100 est un peu 
fort si l’on demande à la sérologie tout ce qu’elle 
peut actuellement donner. 

En effet, dans certains cas, les auteurs (surtout 
dans les publications un peu anciennes) ne signa¬ 
lent que la négativité du Wassermann et du 
Hecht. Il faut exiger davantage et faire faire non 
seulement le Wassermaim-type, mais encore le 
Hecht, le Desmoulières, ou le Wassermann choles- 
tériné (Démanché) et les réactions de floculation : 
Meinicke et surtout Kahn. 

En utilisant ainsi le grand jeu des réactions 
sérologiques, on peut abaisser le pourcentage des 
réponses négatives dans les syphilis tertiaires, 
mais il reste encore important, et l’on peut dire 
que la sérologie est négative dans 30 à 40 p. 100 
des cas. 

En cas de réponse négative, il sera bon de répé¬ 
ter les examens (surtout en cas de traitement) 
pour saisir les réactivations toujours possibles, 
qui viendront alors confirmer le diagnostic et 
seront un encouragement à la poursuite du traite¬ 
ment commencé. 

La biopsie. — Elle ne donne pas de réponse 
catégorique dans tous les cas. 

Si elle permet d’affirmer la nature cancéreuse 
d’une ulcération de la langue, par exemple, elle 
sera souvent incapable de faire la discrimination 
absolue entre une syphilide ulcéreuse et un lupus 
tuberculeux ulcéreux. Tout au plus donne-t-elle 
alors des signes de présomption, et rien ne permet 
d’affirmer la nature syphilitique des lésions : le 
plasmome peut être rare, les infiltrats périvascu¬ 
laires peu importants. 

Enfin, il est des cas où elle est difficile à réaliser, 
comme chez notre malade atteint de lésion naso- 
palatine en train de .se perforer. 

Intradermoréaction à la lutéine. — Devant 
les difficultés du diagnostic de certaines syphilides 
tertiaires on a proposé depuis longtemps déjà de 
recourir à l’intradermoréaction à la lutéine, et 
Degos (Soc. derm. et syph., avril 1941) est revenu 
dernièrement sur cette réaction permettant de 
déceler l’allergie syphilitique. 
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Le test serait positif dans 77 à 100 p. 100 des 
cas de syphilis tertiaires, et notamment dans les 
gommes syphiliticpies, où la sérologie est si souvent 
déficiente. D’autres auteurs qui avaient expéri¬ 
menté avec la lutéine culturale (et non orga¬ 
nique) avaient obtenu les mêmes résultats posi¬ 
tifs, mais niaient la spécificité de la réaction 
(Burnier). 

Il semble que ce soit là un procédé d’investiga¬ 
tion qui présente plutôt un intérêt biologique et 
dont l’emploi demeure limité, étant données les 
difificultés qu’il y a à se procurer le produit néces¬ 
saire à la réaction. 

Le traitement d’épreuve. — C’est en défini¬ 
tive le plus sûr des éléments diagnostiques II 
faudra le mettre en œuvre chaque fois que l’on 
soupçonnera la syphilis d’être responsable des 
diverses manifestations tertiaires où celle-ci ne 
fait pas sa preuve d’emblée. 

Rapidement le traitement devra cicatriser les 
lésions ulcéreuses, faire fondre les gommes, les 
tubercules tertiaires, résoudre les tuméfactions 
osseuses et affirmer le diagnostic en guérissant les 
lésions. 

Mais, si l’on veut que le résultat soit démonstra¬ 
tif, faut-il encore que le traitement d’épreuve soit 
correctement réalisé : à doses suffisantes et à un 
rythme aussi rapide que possible. 

Si l’état général'du malade ne révèle aucune 
contre-indication, on recourra à l’arsénobenzol 
intraveineux à raison d’une injection tous les 
quatre à cinq jours, et en atteignant le plus rapi¬ 
dement possible la do,se maximum de i centi¬ 
gramme et demi par kilogramme, soit go ou 
105 centigrammes, voire 120, et en évitant de 
traîner sur les petites doses du début. 

On pourra, dans certains cas, commencer par 
quelques injections de cyanure de mercure intra¬ 
veineux, mais à I centigramme ou i centigramme 
et demi par injection quotidienne. 

Enfin on ajoutera, à ce traitement par injections, 
de l’iodure de potassium par la bouche, à raison 
de 3 à 6 grammes par jour, car l’on sait l’heureuse 
action de ce médicament sur les lésions tertiaires. 
Il faut cependant s’en abstenir en cas de lésions 
gommeuses, par exemple, où l’on hésite entre le 
diagnostic de syphilis et de sporotrichose, et où 
l’action de l’iodure pourrait alors induire en 
erreur. 

Ce traitement permettra très vite de juger le 
problème diagnostique. C’est à la troisième piqûre 
d’arsénobenzol que la cicatrisation commence 
chez la malade de mon observation I. A la cin¬ 
quième injection, mon patient atteint de gomme 
naso-palatine voit tous les symptômes s’amender. 
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le bombement et le pertuis palatins amorçant la 
perforation s’effacer. Par contre, dans l’observa¬ 
tion‘publiée avec mon maître Milian, il faut près 
de 30 injections de cyanure quotidiennes pour 
amener la régression de S5q3hilides tertiaires tenaces, 
si tenaces d’aiUeurs qu’elles n’avaient pas cédé à 
des injections d’un demi-centigramme du même 
produit, faites tous les deux jours il est vrai. 

Par conséquent, en un mois (six semaines au 
plus), le diagnostic est confirmé par le traitement 
d’épreuve. 

Mais, dira-t-on, ce traitement n’est-il pas 
nocif s’il s’agit d’une ulcération cancéreuse, par 
exemple ? On a dit que le traitement antisyphili¬ 
tique donnait im coup de fouet aux lésions cancé¬ 
reuses. C’est, à mon avis, une assertion qui n’est 
pas démontrée. On a même prétendu que le traite¬ 
ment antisyphilitique était capable d’améliorer, 
voire de guérir certains épithéliomas. Si la guéri¬ 
son me paraît bien douteuse, il faut savoir que le 
traitement antisyphilitique peut amener une 
régression des lésions qui peut induire en erreur, et 
j’ai observé dernièrement un malade présentant 
des lésions de type ulcérogoinmeux sur le gland 
qui simulaient à s’y méprendre des syphilides 
tertiaires. Un traitement arsénobenzolique amena 
d’abord une régression très nette, mais de façon 
toute temporaire, et l’augmentation des doses 
voyait, au contraire, une reprise de l’extension et 
permettait d’éliminer la syphilis. 


On voit donc que, dans bien des cas, les syphi¬ 
lides tertiaires cutanées ou muqueuses (voire 
osseuses) peuvent être d’un diagnostic difficile, et 
qu’il ne faut pas compter sur la sérologie souvent 
défaillante pour affirmer le diagnostic. L’étude 
minutieuse des symptômes cliniques et un traite¬ 
ment d’épreuve bien conduit permettront alors 
de résoudre le problème. 
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RÉFLEXIONS, ENQUÊTES 
ET EXPÉRIENCES 
AYANT TRAIT AU DÉPISTAGE 
SYSTÉMATIQUE 
DU GONOCOQUE 
CHEZ LES PROSTITUÉES 

L. MARCERON 

Depuis quelques années, l’examen, à périodes 
fixes, des sécrétions génitales des prostituées 
est mis systématiquement en usage. Depuis quel¬ 
ques _mois, cette mesure s’est même étendue à 
certaines catégories. de travailleuses, si bien qu’il 
m’a paru intéressant de me rendre compte de la 
valeur des réponses fournies par les laboratoires 
dans l’état actuel des méthodes. 

Il ne peut être demandé, à ces examens eh série, 
une précision bactériologique absolue, car, étant 
donnés d’une part leur grand nombre, d'autre 
part l’effectif limité des observateurs appliqués 
à ces recherches, l’identification par culture ou 
par activité biologique ne peut être envisagée. 

Des résultats des examens' « à l’abatage » sont 
forcément approchés et il semble utile de se rendre 
compte de l’importance de cette approximation. 
A l’instigation de mou collègue M. Bocage, j’ai 
entrepris une enquête à ce sujet. J’ai limité le 
problème à l’étude des sécrétions utérines, le 
prélèvement au col étant dans l’ensemble le seul 
pratiqué lorsqu’une inflammation, un écoulement, 
n’attire pas l’attention sur l’urètre, les glandes 
de Skeen ou de Bartholin ; ceci étant surtout 
valable pour les très grandes villes, où les examëhs 
se comptent par milliers. 

De prélèvement cervical est fait à la boude 
ou à la spatule de nickel. D’étalement est séché 
à l’air, fixé à la flamme plutôt qu’à l’alcool- 
éther. Sauf dans de rares laboratoires, où l’on 
utilise le bleu de méthylène, la méthode de Gram 
est à peu près universelle. D’examen est fait à 
l’immersion, avec des microscopes mono- ou bino¬ 
culaires. Si, dans les quelques minutes que dure 
l’inspection de la préparation, on y découvre des 
diplocoques encapsulés à morphologie de gono¬ 
coque et de Gram négatif, on note, sans autre 
forme de contrôle : présence de gonocoques. 
D’aucuns précisent s’ils sont intrà- ou extracellu¬ 
laires ; d’autres, enfln, ajoutent la formule 03^:0- 
logique, et la porteuse des microbes suspects est 
mise entre les mains du clinicien pour plus ample 
informé. 


Ce sont évidemment d< 
mais il est actuellement pra 
d’opérer autrement. 

Que valent ces résultats 

Enqüêtk n° I. — Une 
consisté à prélever, dans le 
mêmes conditions, au col d’une pensionnaire 
du service annexe de Saint-Dazare (G..., n^ 143), 
40 lames, la malade étant pertinemment por¬ 
teuse de gonocoques. Ces 40 lames, séchées et 
K maquillées », ont été réparties par petits lots 
et pendant plusieurs mois,' pour ne pas éveiller 
l’attention, entre sept laboratoires publics, tous 
réputés pour la probité de leurs collaborateurs 
et les résultats satisfaisants fournis par eux. 

A la fin, il est revenu 31 examens positifs, et 
9 examens négatifs. 

Chacun de ces laboratoires éprouvés a donné 
des réponses positives et des réponses négatives. 

Enquête n° 2. —■ Nous avons opéré de même 
avec 40 lames couvertes des étalements d’un pus 
supposé négatif. Pour cela et pour éviter le doute 
que laisserait subsister un prélèvement génital, 
nous avons mis sur nos lames du pus d’écoule¬ 
ment otitique d’un enfant de neuf ans. 

Da répartition a été faite dans les laboratoires 
de la même façon subreptice. 

En récapitulant, il y eut 39 résultats négatifs 
et I positif. 

Da réponse à chacune de ces deux enquêtes 
méritait interprétation et donnait matière à des 
essais nouveaux. 

Etude de l’enquête n^ i. — Chez une femme 
porteuse certaine de gonocoques, l’examen a été 
trouvé négatif dans 9 cas sur 40, soit plus de 
22 p. 100 des cas. 

Deux courtes enquêtes sur des lots de 10 lames 
m’a confirmé de la presque impossibilité d’avoir 
une réponse unanime. 

S..., n° 350. — Bartholinite à pus fourmillant 
de gonocoques : 9 résultats positifs contre i né¬ 
gatif, soit 10 p. 100. 

B..., n" 352. — Cervicite à gonocoques : 7 ré¬ 
sultats positifs contre 3 négatifs, soit 30 p. 100. 

Da non-Uiianimité des réponses peut trouver 
son origine à trois étages de la recherche ; étage 
prélèvement ; étage préparation de la lame ; 
étage examen. 

Je parlerai de la préparation de la lame et de 
sa coloration à propos de l’enquête n° 2. En ce 
qui concerne l’enquête n° i, j’ai imaginé l’expé¬ 
rience suivante : 


is recherches-éclt^ 
tiquement impos^îe 


première enquêl| 
même moment et î 
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Expérience A. —^ It est fait, au col d’une femme 
(G..., n° 360) atteinte d’une cervicite à gono¬ 
coques, dix prélèvements d’un seul trait. Les 
10 lames sont colorées par la méthode de Gram, 
selon les errements habituels, puis soumises à 
l’examen de trois observateurs : Gorieux, 

chargée du laboratoire de bactériologie du ser¬ 
vice ; Mil® Bancilhon, infirmière spécialisée de 
la Maison de Saint-Lazare, et moi-même. 

Chacun devait voir les 10 prélèvements au 
microscope et le temps écoulé entre le moment 
où la lame était mise sur la platine et celui de 
la découverte du gonocoque était soigneusement 
chronométré. Le maximum de temps était fixé 
à dix minutes, temps extrême qui puisse être 
actuellement laissé pour un tel examen. 

a. Essai par MH® Gorieux : 

— G. trouvé en 45" 

— — 4' 30" 

— — 35" 

— G. non Iruiivé « 

— G. non trouvé » 

— G. trouvé en i ' 

— — y' 35" 



b. Essai par MVi® Bancilhon : 

Lame u" i. — (L trouvé en 4' 

— 2. — G. non trouvé » 

— 3. — G. trouvé en 5' 

— 4. — — 25" 

— 6. — — 50" 

— 7. — — 8' 

— 8. — G. non trouvé » 

— g. —^ G. trouvé en 4' 50" 

— ro. — — g' 30" 


c. Essai personnel : 

— G. trouvé eu 7' 

—■ G. non trouvé » 

— G. trouvé en 30" , 

— — 8' 30" 

— G. non trouvé » 

—• G. trouvé en 3’ 

— — 6' 30" 

L’examen de ces trois tableaux nous montre : 
i» L’importance du facteur temps dans l’exa¬ 
men de la lame. 

Si l’examen avait été « bâclé » en une minute, 
il y aurait eu respectivement 20 p. 100, 30 p. 100, 
20 p. 100 de résultats positifs. 

Si l’examen avait duré cinq minutes, le taux 



des résultats ijositifs se serait élevé à 50 p. 100, 
'50,p. 100, 40 p. 100. 

Si dix minutes avaient été réservées, on aurait 
eu les chiffres de 70 p. 100, 80 p. 100, 70 p. 100. 

Cela met en évidence l’importance ([u’il y a 
de lais.ser un temps d’examen suffisant qui, en 
principe, ne devrait être jamais inférieur à dix 
minutes par lame. 

Il est évident que la découverte du gonocoque 
en un temps moindre fait gagner du tenqrs à 
l’observateur, mais les résultats positifs sont 
l’exception et ne peuvent guère entrer en ligne 
pour le compte du temps total. 

2° Qu’il y a de grandes variations entre les 
observateurs dans le temps mis à découvrir le 
microbe sur une même lame. 

Ainsi, pour la lame i, l’observateur a a trouvé 
le microbe en quarante-cinq secondes, l’observa¬ 
teur c a mis sept minutes. 

Pour la lame 7, les observateurs « et & ont mis 
moins d’une minute, l’observateur c a mis huit 
minutes et demie. 

Pour la lame 6, les observateurs h et c ont 
trouvé presque instantanément, l’observateur a 
n’a rien trouvé dans les dix minutes. 

Certes, il y a des observateurs plus habiles 
que d’autres à opérer vite, mais cela ne suffit 
pas à expliquer l’énorme différence. En réalité, 
dans une même lame, il y a des plages à gono¬ 
coques et des plages exemptes de microbe. 

3° Qu’aucun des observateurs n’a trouvé de 
microbe dans la lame n® 8. J’ai examiné cette 
lame le plus consciencieusement possible au mi¬ 
croscope binoculaire à platine mobile, pendant 
une demi-heure, je n’ai rien vu qui ressemblât 
au gonocoque. 

Cela ne fait que confirmer l’existence d’une 
répartition très inégale des germes, expliquant 
en grande partie cette « occultation » du microbe 
rendant si délicates les recherches épidémiolo¬ 
giques. 

Cette concentration du gonocoque en véri¬ 
tables « globies », jointe à sa mise en réserve dans 
les glandes, à son apparition passagère au mo¬ 
ment des règles, des réactivations par topiques, 
ajoute à la complexité du problème effleuré dans 
ces lignes. 

En réalité, seule la multiplication des examens 
peut permettre de compenser en partie les aléas 
du prélèvement ; mais, là encore, le problème se 
heurte à la question du temps et du personnel. 

Pour mémoire, il faut faire allusion aux causes 
d’erreur résultant du microscope, de sa lumino¬ 
sité, de son pouvoir distincteur, de sa platine 
mobile plus ou moins pratique, du fait qu’il est 
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ou non binoculaire, et à celles relevant de la 
qualité de l’observateur. J’ai en projet des essais 
qui permettront de mesurer ces divers coefficients 
dans le but de rendre la recherche plus rapide et 
plus sûre. De même, j’ai imaginé quelques tests 
permettant de chiffrer l’influence de la fatigue 
oculaire ou de celle de l’attention sur la préci¬ 
sion des examens. Ils feront, je pense, l’objet 
d’un travail ultérieur. 

Étude de d’enouête 2. — Sm 40 lames 
portant étalement d’un pus d’otite moyenne, 
un laboratoire a cru- devoir donner un résultat 
portant mention de la présence du gonocoque. 

Il est d’autant plus difficile de donner une 
explication que, dans le souci de ne pas perdre 
les avantages du mystère de mon enquête, je 
n’ai pas réclamé le retour des lames proposées 
à l’examen. 

S’est-il agi du micrococcus catarrhalis que l’ob¬ 
servateur trompé sur l’origine du prélèvement a 
pris pour du gonocoque ? C’estfort probable mais 
ne permet pas de ne pas penser à une irrégularité 
possible dans la coloration. J’ai fait une nouvelle 
expérience destinée à me rendre compte du degré 
de « standardisation » des techniques accélérées. 

Dans le but de gagner du temps, la coloration 
des lames se fait en série de 5, de 10, de 15 et 
même de plus. 


Il m’a paru intéressant de mesurer les temps 
ré.servés ainsi pour chaque lame à l’action des 
divers réactifs. 

Premier essai : 6 lames. 


i N» a D'?S LAMES 

I 

2 

3 

4 

5 

6 

Le violet de geu- 

0 

2' 

4' 

6' 

8" 

10' 

1 Le Lugol est rais à. 

l'io' 

I'20" 

l'25" 

l'32" 

i'39' 

i'45'' 

Le passage à l’al¬ 
cool et le rinçage 
ont lieu à. 

2' 

2 'I2" 

2'28' 

2'42‘' 

2'55" 

3' 5' 

Le Ziehl est mis et 
retiré aussitôt à. 

3'25' 

s'as" 

3'44" 

3'50" 

3'55' 

4' 2' 

1 j L’opération était terminée t 

;n 4'i- 




Deuxième essai : 5 lames. 


NOS oiîs lames 

I 

2 

3 

4 ” 

5 1 

Violet. 

0 

5 ' 

7 ' 

9' 


Pugol. 

r' 

i' 5 " 

l'ia" 


l' 23 " 

Alcool. 

i'45'' 

i'56" 

2 ' 5 ' 

a'is' 

2'25‘' 1 

1 Ziehl. 

2'40" 

2'48'' 

2'54" 

3 ' 

3 ' 5 ' 1 

Il Terminé 

en 3'i2 





'pROISlÈME essai : 16 LAMES. 


NOS des lames 

I 

2 

3 

4* 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Il 

12 

13 

14 

15 

16 

Violet. 

0 

2" 

4" 

6' 

7" 

9" 

II" 

13" 

15" 

17" 

19' 

21" 

22" 

24" 

25" 

26" 1 

Lugol. 

l'io' 

I'2P 

l'as” 

i'2g" 

i' 34 ' 

l' 37 " 

i'4i" 

i' 46" 

l'Si" 

l'SS" 

2' 

2' 3" 

2' 9' 

2'l4" 

2'20" 

2'25' 

Alcool. 

2'40" 

2'50" 

2 ' 59 " 

3' 5" 

3'l2" 

3'i8" 

3 ' 27 " 

3 '31" 

3 '39" 

3 '46" 

3 ' 52 " 


4' 5": 

4 'i 4 " 

4 ' 2 i" 

4 ' 29 " 

Ziehl. 

4V" 

4 '45" 

4 ' 49 " 

4 '54" 

4 ' 58 '' 

5' 2" 

5' 6" 

1 

S'io" 

5'i8"; 

lé en 1 

5 ' 23 '’ 

S'. 

5 ' 29 " 

5 '35' 

5'4o" 

5'44'' 

5'50' 

5'55' 


Évidemment, le rendement est bien supérieur 
lorsqu’il s’agit de 16 lames que lorsqu’on a affaire 
à des séries de 5 ou 6. 

La manipulation de chaque lame est de ^ = 
22" dans le premier cas ; de = 4P et de 


3 12 . 
5 


= 38’''' dans les deux autres cas. 


Ce qui, pour ico lames, fait un bénéfice de 
temps de l’ordre de la demi-heure, mais cela crée 
des différences d’exposition aux réactifs qui ne 
sont pas sans influer considérablement sur la 
qualité de la teinte terminale. 


Én se référant aux horaires ci-dessus, nous 
constatons que, dans le premier essai, la lame n° i 
a été exposée t' 10" au violet; la lame n^ 6, 1' 35". 

Dans le deuxième essai, la lame n° i a été 
exposée i' ; la lame n° 5, l'ii". 

Dans le troisième essai, la lame n° i a été 
exposée i' 10"; la lame n» 16, 1' 59"’, soit plus 
du double de la première. 

Si la différence est tolérable en ce qui concerne 
les séries de 5 ou 6 lames, elle devient vraiment 
excessive lorsqu’on dépasse 10 lames. 

De même, pour l’action du liquide del^ugol, 
le chiffre varie : 

De 50' à i' 20" dans le premier essai ; 
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De 45" à 58" dans le deuxième essai ; 

De i' 20" à 2' 14" dans le troisième essai. 

D’action de l’alcool et le rinçage varient moins : 

De 10" à 20" dans le premier essai ; 

De II" à 15" dans le deuxième essai ; 

De 5" à II" dans le troisième essai. 

D’exposition au Ziehl est de même de brièveté 
semblable. Ceci étant expliqué par le fait qu’à 
partir de l’addition d’alcool les opérations se 
font en réalité lame par lame. 

Il n’y a donc qu’à retenir les durées excessives 
imposées aux colorations proprement dites com¬ 
parées au classique i' au violet, 30" au Dugol. 
Dans le cas de 16 lames, l’exposition au violet 
va jusqu’au douole du temps standard, l’expo¬ 
sition au Dugol à plus du quadruple. Et ici n’in¬ 
terviennent pas les variations dans la compo¬ 
sition des colorants. De problème perdra sa 
complexité le jour où, par l’emploi de bains colo¬ 
rants et de porte-plaques, on pourra exposer 
simultanément 50 ou 100 lames pendant des 
temps très rigoureusement précisés, à des colo¬ 
rants strictement étalonnés. 

Multiplier les « prises d’essai ». 

Standardiser les techniques de préparation 
tout en diminuant le temps qu’on y consacre. 

Augmenter, au contraire, le temps réservé à 
l’examen. 

Telles sont les trois premières conditions pour 
réduire au minimum les causes d’erreurs dans 
les recherches en série du gonocoque, mais sans 
grand espoir d’en arriver à des résultats compa¬ 
rables par leur valeur diagnostique à ceux qu’on 
a avec les réactions sérologiques de la S3q)hilis. 


NOUVELLES TENDANCES 
DE LA SULFAMIDOTHÉRAPIE 
DANS LA BLENNORRAGIE 


P. DUREL 

Au début de l’emploi des sulfamidés dans la 
blennorragie, on resta saisi d’étormement devant 
les 80 ou 90 p. 100 de bons résultats ; mais on 
s’habitua à ce « miracle » et l’on chercha à faire 
encore mieux en diminuant : les insuccès par 
association avec des médications réputées actives, 
les incidents par expérimentation de corps mieux 
tolérés par l’organisme. 
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Ces efforts se sont traduits par de nouvelles 
techniques dont ü convient de tenir maintenant 
compte. 

A. Traitement de l’urétrite masculine 
aiguë de contamination récente. — Nous 
tenons beaucoup à cette expression d’urétrite 
aiguë de contamination récente pour la conduite 
de la sulfamidothérapie de la blennorragie. Nous 
avons en effet montré ailleurs (i) que cette uré¬ 
trite est l’indication majeure du traitement sul¬ 
famide. Cette urétrite doit bien être distinguée 
des urétrites subaiguës de réinfection, moins 
sensibles aux sulfamides, qui sont généralement 
le témoin de la persistance de petits foyers et 
dont l’évolution est beaucoup plus capricieuse. 

De traitement de l’urétrite aiguë de contami¬ 
nation récente peut se concevoir maintenant 
selon deux méthodes générales : sulfamidothéra¬ 
pie exclusive ou association thérapeutique. 

I. Sulfamidothérapie exclusive. — a. De 
traitement, que l’on peut peut-être appeler 
maintenant classique, de la blennorragie par les 
sulfamides réclame plusieurs jours de traitement. 
Une des modalités de ce traitement consiste à 
donner, sans soins locaux : 

Trois grammes par jour de Dagénan pendant 
trois jours ; 

Deux grammes par jour de Dagénan pendant 
trois jours ; 

Un gramme par jour de Dagénan pendant trois 
jours. 

C’est la méthode que nous avions préconisée 
en juin 1938 lorsque nous avons considéré que la 
sulfapyridine permettait enfin de se passer, dans 
la pratique courante, des grands lavages. 

Depuis plus d’un an, l’introduction dans l’arse¬ 
nal thérapeutique du Sulfathiazol y a apporté 
une variante. Nous traitons eu effet, actuelle¬ 
ment, les urétrites aiguës avec la posologie sui¬ 
vante : 

Cinq grammes de Thiazomide par jour pendant 
deux jours ; 

Quatre grammes de Thiazomide par jour pen¬ 
dant deux jours ; 

Éventuellement, 2 grammes de Thiazomide 
par jour pendant un jour. 

b. Da possibilité de faire tolérer le Sulfathiazol 
à hautes doses a permis de substituer au traite¬ 
ment de plusieurs jours le traitement d'un jour. 

(i) P. Durel et S. BouLLE, La place du Dagénan. dans le 
traitement de la blennorragie urétrale (Soc. /r. derm. et sypk.. 
Il avril 1940) : Le traitement de l’urétrite masculine par le 
médecin non spécialisé (Gazette médicale de France, t. XLVII, 
n“ 10, 1940, p. 295). 



P. DUREL. — LA SULFAMIDOTHERAPIE EN BLENNORRA GIE 21 


En mai 1940, Gâté et Guilleret (i) ont en effet 
montré que l'on guérissait l’urétrite en donnant 
5 à 10 grammes de Thiazomide au cours de la pre¬ 
mière journée, avec intervalle nocturne ne dépas¬ 
sant pas sept heures. Malgré l’importance de cette 
dose, la tolérance est satisfaisante et, dès le lende¬ 
main, on peut commencer les épreuves de guéri¬ 
son. Ees résultats obtenus par ces auteurs ont été 
développés dans la thèse de Berger (2). Célice et 
ses collaborateurs (3) ont appliqué cette posolo¬ 
gie avec égal succès. 

c. Le Sulfathiazol a même permis de donner 
une dose de sulfamide telle qu’il y ait à un mo¬ 
ment, dans le sang et dans l’urine, une concentra¬ 
tion de produit actif suffisante pour la destruc¬ 
tion des gonocoques. C’est ce que l’on peut appe¬ 
ler le traitement d’une minute, proposé, simulta¬ 
nément et indépendamment, par Miescher (4) 
et par Guilleret (5). 

Avec ce traitement, on est sûr que le malade a 
absorbé la dose qu’on lui conseille, et la rapidité 
de l’assèchement de l’mètre est très précieuse au 
point de vue prophylactique. 

Voici la technique de Gâté et Guilleret : 

Dès le diagnostic fait, le malade absorbe, avec nn peu 
d'eau ou de tisane sucrée, i gramme de Thiazomide par 
10 kilogrammes ou par fraction de to kilogrammes de 
poids. Il est important que le médicament soit pris avec 
une quantité de liquide assez abondante. On ne change 
rien à l’alimentation ; on supprime cependant les épices- 
les boissons alcooliques. En cas de céphalée, on peut 
autoriser tm ou deux comprimés d’aspirine, ou donner, 
en cas de nausées ou de vomissements, de l’eau alca¬ 
line ou du Propivane (3 à 4 dragées en vingt-quatre 

Le lendemain, on examine si les sécrétions urétrales 
sont amicrobiennes ; le surlendemain, on fait un nouvel 
examen des sécrétions s’il en existe ou des filaments qui 

(1) Gâté et Cuilleret, Traitement rapide de la blennor¬ 
ragie masculine aiguë par certains dérivés sulfamidés thia- 
zoliques (2090 R. P. et 146 R. P.) [Journ. de médecine de 
Lyon, 20 mai 1940). 

(2) G. Berger, Premiers résultats cliniques obtenus dans 
le traitement de la blennorragie masculine aiguë avec le 
2-(p-aniinobenzène sulfamido)-thiazol, ou Sulfathiazol, ou 
2090 R. P. {Thèse Lyon, 1940). 

(3) J. Célice, R. Weill-Spire et F.tLLOi, L’emploi d’un 
nouveau dérivé sulfamidé, l’amino-benzène sulfamidothia- 
zol (2090 R. P.) dans les urétrites à gonocoques {Soc. méd. 
des hâp. de Paris, séance du 16 mai 1940, in Bull, et Mém. de 
la Soc. méd. des hôp., 22 juillet 1940, p. 333-339). 

(4) G. Miescher, De l’état actuel de la chimiothérapie per 
es de la blennorra^e d’après l’expérience personnelle {Schw. 
Med. Woch., 1940, n“ 37, 14 sept., p. 891-892). 

(5) M.-P. CuiLLEREr, Le traitement-minute de la blennor¬ 
ragie aiguë par le 2090 R. P. {Revue médicale de France, 
n” 6, nov.-décembre 1940). 

P. CuiLLEREr, J. Gâté et P. Dumas, Le Sulfathiazol dans 
le traitement de la blennorragie (Marseille médical, n° 13, 
I*' octobre 1941, p. 609), et thte dePœRRE Dumas, Le trai¬ 
tement-minute de la blennorragie aiguë par le 2090 R. P. 
(Lyon, 1941). 


flottent à la surfacè du premier verre, et l’on commence 
l’-i épreuve combinée précoce de guérison ». Pour cela, 
on instille dans l’urètre 4 ou 5 centimètres cubes de 
nitrate d'argent à \ p. 100 et l’on fait prendre de la bière- 
'Trois à quatre jours après cette première épreuve, ou la 
recommence pour proclamer celle-ci eu toute sécurité. 

Il est intéressant de suivre, avec Gâté et Guil¬ 
leret, l’évolution bactériologique du gonocoque : 
dès la cinquième heure, les diplocoques se disso¬ 
cient, perdent leur formation en amas ; ils 
deviennent cocciformes, irréguliers ; de la sixième 
à la dixième heure, les polynucléaires s’altèrent, 
semblant Hbérer les gonocoques qu’ils conte¬ 
naient, si bien qu’ü y a ime prédominance nette 
vers la huitième-neuvième heure d’éléments mi¬ 
crobiens extra-cellulaires ; enfin les germes dis¬ 
paraissent vers la dixième heure. Parfois on 
observe en outre des altérations de l’affinité tinc¬ 
toriale du gonocoque, qui peut sembler passa¬ 
gèrement Gram positif. 

Telle est, avec cette intéressante méthode, l’évo¬ 
lution dans 80 ou 90 p. 100 des cas. Nous y avons 
eu souvent recours dans des cas spécialement 
urgents. Miescher cependant considère mainte¬ 
nant qu’un traitement étalé sur quarante-huit 
heures réduit encore le nombre des insuccès. La 
réunion de la Société de dermatologie tenue à 
Lyon le 9 juillet 1941 a donné l’occasion à de 
nombreux auteurs (Eavre et ses collaborateurs ; 
Gâté, Guilleret et les leurs ; Lacassagne et Le- 
beuf ; Lépinay ; Henrion, etc.) de publier leurs 
derniers résultats sur les différentes techniques 
de la sulfamidothérapie de la blennorragie. On 
s’y reportera avec fruit. 

Les incidents sont exceptionnels : céphalée, 
quelques troubles digestifs. La concentration du 
produit actif dans l’urine peut être élevée, on 
pomrait craindre sa cristallisation dans les tubes 
urinaires, et nous avons montré, avec Al- 
linne (6), que le taux critique pour cette précipi¬ 
tation semblait être de 5 grammes par litre : ceci 
souligne l’intérêt de faire boire avec suffisance les 
malades soumis à un tel traitement. 

d. D’autres auteurs étudient des sulfamides 
autres que la Sxfffapyridine ou le Sulfathiazol 
dans l’espoir d’obtenir des résultats supérieurs à 
ceux du traitement classique plus haut précisé ; 
ainsi sont expérimentés l’Albudd, le V. K. 53, 
les dérivés pyrimîdiques, etc. 

II. Associations thérapeutiques. — Sans 
modifier dans son essence la posologie habituelle 

(6) P. Durel et M. Allinne, Sur la précipitation des pro¬ 
duits sulfamidés dans Turine (Soe. méd. des hôp. de Paris, 
7 mars 1941, in Bull, n” 7-8). 
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des sulfamides, plusieurs urologues ont recherclié 
à en augmenter l’efficacité en les jumelant 
à d’autres thérapeutiques. 

a. Certains restent fidèles à Vassociation avec 
les grands lavages. Bien faits, les grands lavages 
permettent, en effet, de diminuer un peu la dose 
de sulfamide administrée, et ceci peut être pré¬ 
cieux chez des intolérants. A vrai dire, nous pen¬ 
sons que les grands lavages doivent être réservés 
aux cas réellement insensibles à la thérapeutique 
sulfamidée, et nous nous opposons à l’emploi sys¬ 
tématique dans l’urétrite masculine non compli¬ 
quée du traitement local ; il est inutile dans la 
plupart des cas et trop souvent susceptible de 
favoriser des incidents si son application n’est 
pas absolument parfaite. 

■ Be bénéfice qu’on retire de l’association avec 
les grands lavages se traduit par une diminution 
de la posologie de i gramme par jf^ur, bénéfice 
sans importance étant donné que les sulfamidés 
actuels sont tolérés même à doses fortes par la 
grande majorité des malades. 

b. Les antiseptiques locaux, autres que les grands 
lavages, ont été recommandés par quelques 
auteurs. Janet, Barbellion traitent la blennorra¬ 
gie aiguë par des instillations d’Argyrol à i p. loo 
associées à des prises journalières de 2 grammes 
de Dagénan. Ramel (i) employait simultanément 
l’Albargine et lés sulfamides ; parfois même, en 
plus, la pyrétothérapie par le pyrifer ou par mala- 
riathérapie. Nicolas et Rousset employaient de 
même le Protargol localement, associé aux injec¬ 
tions intraveineuses d’une solution à base de 
1162 F. 

Ces techniques mixtes nous semblent avoir les 
mêmes défauts que l’association avec les grands 
lavages. 

c. On a également préconisé Vassociation avec 
les antiseptiques généraux. Jausion (2) utilise, 
avec ou sans vaccin, sulfamide et acridine (Dagé- 
nan : 5 grammes par jour pendant cinq jours, et 
Quinacrine). Beroy (3), mais seulement chez les 
résistants, alterne Dagénan et Gonacrine. 

^ d. De longue date, on connaît l’action de la pyré¬ 
tothérapie dans le traitement de la blennorragie, 

(1) E. Ramel, Des résultats de la chimiothérapie de la blen- 
Horragie par les sulfamides (XXIII» Congrès de la Soc. suisse 
de derm. et vén., 12-13 octobre 1940) (C. R. in Dennatolo- 
gica 1941, 83/1, 3-6-20). 

(2) Jausion, Spulmann, Eaurent et Maspoli, Le trai¬ 

tement général de la gonococcie dans un centre d’armée. 
Polychimiothérapie et vaccin. Sulfamide et Quinacrine (Soc. 
fr. derm. syph., séance du 14 janvier 1940; Presse médicale, 
a» 97-98, 11-14 décembre 1940, p. 1005). 

(3) J. Leroy, Modalités d’emploi de la sulfapyridine 
(693) dans la blennorragie (Jl prat., n» 43, 9 novembre 1940, 
p. 337-340). 
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et il est logique de recourir à cette thérapeutique 
pour augmenter l’action des sulfamidés. Nous 
utilisons volontiers, en cas de chimio-résistance, 
sulfamide -|- Dmelcos ou Propidon ; Miescher 
recourt également à la pyrétothérapie en cas 
d’échec. Cette association, que nous réservons 
aux échecs, est préconisée parfois à titre systéma¬ 
tique. Touraine et ses collaborateurs (4) mettent 
les malades à la diète et donnent, pour tout trai¬ 
tement, 4 grammes de Dagénan et une injection 
de 4 centimètres cubes de Propidon. Breton (5) 
emploie comme agent pyrétogène le vaccin 
T. A. B. 

e. Voulant profiter - de toutes les chances, 
d’autres auteurs ont préconisé des traitements 
plurimédicamenteux. Ces associations ont sur¬ 
tout été étudiées en milieu militaire pour dimi¬ 
nuer au maximum l’incapacité qu’entraînait tme 
blennorragie. Bépinay et ses collaborateurs (6) 
mettent leurs malades trente-six heures à la 
diète, donnent le premier jour un grand lavage, 
une injection de Propidon et 4 grammes de Dagé¬ 
nan. Be lendemain et le surlendemain, le Dagé¬ 
nan à la même dose et les grands lavages sont 
eontinués. Ces auteurs (7), avec le Thiazomide, 
donnent 8 grammes par jour pendant deux jours 
à la place des trois jours de Dagénan. 

M. Gougerot et Grollet (8) mettent pendant 
vingt-quatre heures leurs malades à la diète et 
donnent le premier jour 5 grammes de Thiazo¬ 
mide ou 4 grammes de Dagénan -f une injection 
de Propidon -f, selon les cas, Salol, salicylate 
d’ortho-oxyquinoléine ou Santal. Be lende¬ 
main, régime lacto-végétarien et même trai-^ 
tement, mais sans Propidon. Be srulendemain, 
même traitement sans Propidon, mais avec 
3 grammes de sulfamide au lieu de 4. Be qua¬ 
trième jour est semblable au troisième, s’il y a 
des doutes sur la guérison, ou bien estrm jour de 
repos. Be cinquième jour, on pratique les épreuves 
de guérison. 

Ces traitements énergiques augmentent cer- 

{4) A. Touraine, Dereu et Filleron, Le traitement ex¬ 
press simplifié de la blennorragie (Bull. Soc. fr. derm. syph., 
n° 2, avril 1940, p. 152). 

(5) Breton, Réunion de la Société de dermatologie. 
Filiale de Lyon, 9 juillet 1941. 

(6) Lépinay, Grenier et Campagne, Un traitement 
express de la blennorragie (Maroc médical, décembre 1939). 

(7) Lépinay, Donon et Bluche, Un nouveau dérivé 
thiazolé des sulfamides, le 2090, guérison des blennorragies 
en vingt-quatre heures (Maroc médical, mars-avril 1941, 
p. 52). 

(8) H. Gougerot et L. Grollet, Traitement express de 
la blennorragie. Acquisitions nouvelles : association de la 
suif amidothérapie et de la pyrétothérapie vaccinale et des anti¬ 
septiques urinaires (Bull. Soc. fr. derm. syph., n° 3, octobre 
1940, p. 202-208). 
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tainement le pourcentage de guérison et sont 
précieux dans des mili eux où l’on craint que le 
traitement sulfamidé soit mal observé. A l’heure 
actuelle, üs sont surtout réservés aux cas de sul- 
f amido-résistance. 

B. Traitement de l’urétrite compliquée 
chez l’homme. — B’urétrite chronique, dans son 
sens anatomique, est très rare chez l’homme, et 
ce que l’on appelle urétrite chronique est, en 
réalité, une urétrite à petits foyers. 

Bes traitements massifs ou renforcés réussissent 
peut-être mieux que la sulfamidothérapie simple ; 
en réaUté, il s’agit de tout autre chose, et l’on 
bénéficie peu du renforcement de la sulîamido- 
thérapie par les instillations ou par la pyréto- 
thérapie. D’aüleurs, les partisans de ces traite¬ 
ments n’en demandent pas l’application à ces cas 
compliqués, et c’est abusivement que certains 
médecins ont pu penser que ces thérapeutiques 
valaient pour de telles éventuahtés cliniques. 
Contre ces petits foyers localisés, il n’y a qu’ime 
thérapeutique : l’action locale. Il faut soit les 
détruire, à l’aveugle, par massages sur béniqué ; 
soit, mieux, en assurer la disparition par diather- 
mo-coagulation sous contrôle endoscopique (bien 
entendu, tout traitement interventionniste est à 
rejeter dans la prostatite non abcédée). 

A cette question des urétrites compliquées se 
rattache celle des sulfamido-résistances. C’est un 
sujet .qui mériterait d’amples développements et 
qui est complexe. Dans certains cas, le traitement 
de l’urétrite a été commencé trop tard : de petits 
foyers para-urétraux se sont organisés et on a 
affaire à une urétrite compliquée que l’on devra 
donc traiter, selon nous, par endoscopie. 

Dans d’autres cas plus heureux, le traitement 
de l’urétrite a été mal commencé ; l’affection n’a 
pas répondu au traitement, mais ü n’y a pas 
encore de petit foyer insensible à la chimiothé¬ 
rapie. 

Cependant, les malades ont déjà absorbé des 
sulfamidés à petites doses, et cette mauvaise poso¬ 
logie peut avoir mithridatisé le gonocoque contre 
le traitement. Il faut donc frapper plus fort, soit 
en employant des posologies particulièrement 
fortes, et nous donnons volontiers 8 à 10 gram¬ 
mes par jour de Thiazomide pendant trois 
jours, soit en augmentant l’activité des sulfa¬ 
mides par la pyrétothérapie (Propidon, Dmel- 
cos). Ces « rattrapages » sont d’aiUeurs moins 
brûlants que les guérisons de l’urétrite neuve, et 
nous sommes d’accord avec Miescher lorsqu’il 
estime le pourcentage des succès à 40 p. 100 dans 
le premier cas, contre 95 p. 100 dans le second. 


Parfois, cependant, la sulfamido-résistance 
n’est due ni à la constitution d’un petit foyer, 
ni à une erreur thérapeutique. Diverses hypo¬ 
thèses se proposent alors de l’expliquer : assimi¬ 
lation insuffisante des sulfamides, blocage dans 
le système réticulo-endothélial (qui justifie l’as¬ 
sociation avec l’acridineoule rouge Congo), fabri¬ 
cation par l’organisme d’antisulfamides, conta¬ 
mination par un gonocoque de race sulfamido- 
résistante (soit parce que trop souvent, dans 
certains milieux, les femmes contaminatrices 
preiment des sulfamides à petites doses, soit 
parce que les gonocoques sulfamido-sensibles 
ont peu à peu disparu et que, par « sélection natu¬ 
relle », il ne reste que les races résistantes). 
Da question est à l’étude et ne peut être déjà 
tranchée. 

C. Traitement de la blennorragie fémi¬ 
nine. — Ba blennorragie féminine (i) est une 
blennorragie sournoise. Ce qui pomrrait être consi¬ 
déré comme l’homologue de l’urétrite aiguë de 
contamination récente est exceptionnel ; on ne 
peut donc avoir, par le seul traitement sulfamidé, 
les 90 p. 100 des résultats du traitement exclusif 
chez l’homme. 

On peut essayer ce traitement exclusif, û vaut 
pour la cervico-vaginite aiguë, la cervicite puru¬ 
lente pure et l’urétrite jeune. Certains auteurs 
estiment même que les traitements d’un jour ou 
d’une minute suffisent pour la femme, et, en effet, 
on a parfois, dans ces conditions, des succès, mais 
la bleimorragie de la femme est une blennorragie 
plus profonde. Nous pensons qu’un traitement 
d’un jour ne snffit pas, et nous restons fidèle au 
traitement de plusieurs jours. Mieux encore, nous 
pensons que la fréquence des petits foyers, chez 
la femme, oblige à jumeler sulfamidothérapie et 
soins locaux ; lavage d’tme urétrite, destruction 
d’une skénite, électro-coagulation d’un kyste de 
Naboth, parfois diathermo-coagulation d’une cer¬ 
vicite purulente rebelle. 


En conclusion : 

1° Ba bonne tolérance de l’organisme pour le 
Suif athiazol a permis des « traitements massifs » : 
traitement d’un jour, traitement d’une minute. 
Ces techniques peuvent s’appliquer au traitement 

(i) Voy. p. DuREL, Mélrües du col (i vol. 280 p., Masson, 
édit.), et également Périn et Lafontaine, Sur un essai de 
traitement de 100 cas de blennorragie féminine par la sulfa¬ 
mide thiazolique {Presse médicale, 27 août 1941). 
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de l’urétrite aiguë de contamination récente chez 
l’homme et à celui des blennorragies féminines 
aiguës. 

20 Pour certains malades (soldats, prostituées), 
on a cherché des « traitements renforcés » asso¬ 
ciant aux sulfamides les lavages, l’acridinothé- 
rapie, la p5Trétothérapie. Nous pensons que, dans 
les milieux courants, ces techniques n’ont d’uti¬ 
lité que pour les sulfamido-résistants. 

30 Nous prescrivons habituellement, dans les cas 
récents, la cure suivante : 5 grammes par jour de 
Thiazomidè (prises fractionnées) pendant deux 
jours, 4 grammes par jour pendant deux jours. 

40 Dans les blennorragies d’emblée compliquées 
(littrite, skénite, bartholinite) ou dans les blen¬ 
norragies prolongées (dues, presque toujours, 
à l’existence d’un petit foyer), les traitements 
massifs ou renforcés triomphent parfois, plus sou¬ 
vent ils ne présentent guère d’avantage sur la 
sulfamidothérapie classique et, comme celle-ci, 
ne valent que comme adjuvants de l’action locale. 


LA STOMATITE 
DES SELS BISMUTHIQUES 
HYDRO=SOLUBLES 


Q. MILIAN 

Des sels bismuthiques solubles dans l’eau 
(myobi, benzo-bismuth, etc...), hydro-solubles, 
comme on les appelle, s’absorbent avec une telle 
rapidité que leurs effets se font sentir pour a in ri 
dire immédiatement dans la totalité de l’orga¬ 
nisme. Particulièrement, ainsi que nous l’avons 
depuis bien des années indiqué, la stomatite 
bismuthique peut se déclarer déjà quelques 
minutes après l’injection. Cela peut paraître 
une exagération ou im paradoxe, et cependant il 
en est ainsi : c’est la réalisation d’un biotropisme 
immédiat, aussi réel que sont réelles les actions 
curatives soudaines immédiates réalisées par¬ 
fois par le mercure ou l’arsenic : céphalée qui dis¬ 
paraît en quelques minutes après l’injection, 
dyspnée avec tirage par œdème syphilitique de la 
glotte, qui s’atténue assez vite pour éviter la 
trachéotomie, aphasie qui cède en moins d’xm 
quart d’heure à tm traitement antisyphilitique. 
Cette stomatite immédiate est teUement rapide 
que le patient en ressent la douleur dès qu’il 
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s’est levé du siège ou du lit où il a reçu l’injection. 
Cette douleur est si subite que des médecins ont 
pu' la considérer comme la manifestation la 
plus évidente d’une action toxique et l’ont dénom¬ 
mée, à cause de cela, choc dentaire bismuthique. 

En réalité, il ne s’agit pas d’une action directe 
du bismuth sur les gencives ou les dents, d’une 
action caustique ou irritante, mais d’une acti¬ 
vation immédiate des microbes des gencives, 
de l’association fuso-spiriUaire qui se multiplie 
soudainement et agresse la gencive subitement, 
comme le point de côté de la pneumonie, ou 
l’éternuement initial du coryza. 

La preuve de la nature infectieuse de cette 
douleur gingivale, c’est que, dans la demi-heure 
qui suit, la gencive rougit, gonfle, le sillon gingivo- 
dentaire suppure, et en quelques heures une sto¬ 
matite caractéristique se développe. Ces stoma¬ 
tites évoluent d’aiUeurs très vite ; en vingt- 
quatré ou quarante-huit heures, avec quelques 
soins locaux, elles guérissent et permettent de 
pratiquer l’injection suivante. 

Mais, à chaque nouvelle injection, le même 
tableau se déroule et s’aggrave si bien qu’à la 
fin rme stomatite permanente se développe et 
persiste. 

Une autre preuve de la nature infectieuse de 
cette stomatite subite, de cet ictus inflamma¬ 
toire, de ce biotropisme immédiat réside dans la 
thérapeutique préventive. Si, à un tel sujet, aux 
poussées aiguës gingivales de l’injection, on fait 
pratiquer, par un stomatologiste compétent et 
habitué, un nettoyage mécanique et antiseptique 
du sillon gingivo-dentaire, la poussée aiguë gingi¬ 
vale cesse dé se reproduire et le traitement peut 
être conduit jusqu’au bout sans complication 
buccale. La destruction mécanique et antisep¬ 
tique des germes gingivaux suffit à empêcher 
l’apparition de ce soi-disant choc dentaire. 

Voici un exemple de ce fait tiré de ma pratique : 
un de mes clients, officier d’artîUerie, fut mis en 
traitement pour une syphilis ancienne par le 
B. S. M. (bismuth soluble Mouneyrat) ; ses dents, 
malgré d’assez nombreuses couronnes et bridges, 
paraissent en assez bon état. 

Or le patient était à peine debout après la 
piqûre intramusculaire (je pratique toujours 
mes injections sur le sujet assis) qu’ü était pris 
dans les gencives d’une douleur aiguë qui aug¬ 
mentait dans le cours de la journée, et s’accompa¬ 
gnait bientôt de gonflement de la muqueuse et 
d’une certaine suppuration. Après une période 
d’augmentation de vingt-quatre heures, la dou¬ 
leur, l’inflammation diminuaient progressivement,. 
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«t tout rentrait dans l’ordre et permettait de 
■continuer les injections suivantes. Je conseillai à 
cet oÊ&cier de voir son dentiste habituel et de lui 
demander un nettoyage gingivo-dentaire. Ce 
dentiste fit un détartrage approximatif, en disant 
d’ailleurs que la bouche était en bon état et qu’ü 
n’y avait rien à y faire. 

he résultat fut à peu près nul. Le malade res¬ 
sentit à la piqûre suivante les mêmes symptômes, 
quoique tm peu moins intenses. 

Les soins dentaires n’avaient pas été faits 
comme il aurait fallu. 

Aussi priai-je mon malade d’aUer demander 
au D’" Lebourg, stomatologiste des hôpitaux, 
très versé dans ces sortes de soins, de lui mettre la 
bouche en état en vue du traitement bismuthique. 
Le Dr Lebourg fit le nettoyage demandé, insis¬ 
tant particulièrement sur le curage du siUon 
gingivo-dentaire. Et, dès lors, sans la moindre 
hésitation, le traitement bismutho-soluble put 
être continué sans la moindre douleur, sans le 
moindre incident, sans la moindre velléité de 
stomatite. 

Forme suraiguë de la stomatite du bis¬ 
muth hydro-soluble. — Les stomatites aiguës 
ne se bornent pas toujours à cette poussée d’aga¬ 
cement, de sensibilité ou de douleur des gencives 
qui dure quelques heures, ou deux ou trois jours. 
Elles peuvent aboutir à des stomatites surai¬ 
guës dont l’invasign rapide, presque foudroyante, 
l’intensité des phénomènes locaux et géné¬ 
raux n’appartiennent qu’aux stomatites hydro¬ 
solubles. EUes sont fonction du microbisme latent 
préalable des gencives, parfois dissimulé sous des 
apparences normales de la muqueuse et des 
dents. 

Dès la première injection, les gencives devien¬ 
nent douloureuses au point d’empêcher toute 
alimentation solide ; elles sont gonflées, ulcérées 
et suppurantes à leur bord libre. Il y a aussi des 
ulcérations des joues, de la langue, du voile du 
palais, avec grande fétidité de l’haleine. Les joues 
elles-mêmes sont gonflées d’un seul ou des deux 
côtés, et le gonflement apparaît à l’extérieur 
comme par une intense fluxion dentaire ; leur 
exploration externe est douloureuse. 

Fait particulier, ces érosions muqueuses de la 
stomatite hydro-soluble, d’apparition si rapide, 
occasionnées par une seule injection bismuthique, 
ne sont pas bordées du dépôt ardoisé si caractéris¬ 
tique de la stomatite bismuthique. 

On ne voit pas non plus d’habitude ce pi¬ 
queté encre de Chine de la face inférieure de 
la langue dû au précipité du bismuth dans 


les capillaires des papilles de la muqueuse. La 
quantité de métal est insufiisante (une seule dose 
de 7 centigrammes), l’évolution trop rapide pour 
que les cellules endothéliales et conjonctives 
aient eu le temps de s’imbiber, de s’imprégner 
du produit. 

Il est usuel que cet orage local s’accompagne 
d’une réaction ganglionnaire sous-maxillaire ou 
sous-angulo-maxiUaire : un ou deux ganglions 
se gonflent à une noisette, une dragée, nne noix, 
et sont noyés au milieu du gonflement et de la 
douleur de la région. 

Des phénomènes généraux accompagnent cette 
stomatite : frissons, fatigue générale au point 
d’obliger à garder le lit vingt-quatre ou quarante- 
huit heures, température s’élevant à 39° ou 
390,5. L’anorexie est totale. D’ailleurs, la douleur 
empêche le malade de s’alimenter. 

Nous n’avons pas observé d’albuminurie, mais 
c’est une des éventualités possibles de cette com¬ 
plication infectieuse. 

Dans les cas que nous avons observés, les frottis 
du rebord gingival ulcéré montraient une abon¬ 
dante association fuso-spirillaire et d’assez nom¬ 
breux cocci. Les spirilles y étaient d’une extraor¬ 
dinaire pullulation. Ceci nous explique qu’une des 
femmes en traitement par les sulfamides pour mé- 
trite ait contracté cependant cette stomatite et 
n’ait pas eu d’atténuation puisque les sulfamides 
agissent sur les cocei et non sur l’association 
fuso-spiriUaire. 

Un phénomène accompagnateur fréquent de 
cette stomatite et qui relève non pas de celle-ci, 
mais de l’action du bismuth qui en est coutumier, 
c’est la polyurie, polyurie intense qui oblige le 
malade à uriner tous les quarts d’heure le jour, 
huit ou dix fois la nuit, ce qui contribue encore 
à la fatigue du patient, qui ne dort pas, ne repose 
pas et est en outre déshydraté par cette élimi¬ 
nation urinaire de plusieurs litres. Cette po]3?Tirie 
dure trente-six à quarante-huit heures, puis cède 
parfois la place à une oligurie notable, comme si 
la polyurie initiale était le résultat d’ime irrita¬ 
tion rénale qui laisse après elle une altération 
légère de l’organe. Cette polyurie est assez compa¬ 
rable à celle du cyanure. Mais il n’est pas sûr 
qu’elle ne relève pas d’une action centrale sur 
l’hypophyse [tuber cinereum plus exactement) 
ou le bulbe. Nous connaissons bien en effet l’action 
nocive du cyanure sur le bulbe, qui se traduit 
parfois par ce que j’ai appelé l’angoisse trauma¬ 
tique, que nous croyions autrefois le résultat du 
trauma sur l’endocarde, mais qui est plus cer¬ 
tainement une action bulbaire, comme le 
prouve l’intoxication cyanhydrique. 
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Évolution. — Ces stomatites suraiguës évo¬ 
luent en quelques jours — sept à huit jours — et 
n’ont pas la durée si longue des stomatites dés sels 
insolubles ou même des lipo-solubles, ce qui tient 
à la rapide élimination du produit et à l’absence 
de réserve métallique locale au point d’injection. 

Il persiste cependant d’habitude un certain 
gonflement des gencives, voire même un peu 
d’ulcération du bord Ubre, qui rendent impos¬ 
sible toute nouvelle tentative de traitement mer¬ 
curiel ou bismuthique. Il est donc absolument 
nécessaire de procéder à une mise en état de la 
bouche avant tout nouveau traitement, à moins 
qu’il ne soit arsenical. 

Traitement. — Prophylaxie. — Le traitement 
bismuthique par sels hydro-solubles réclame plus 
que tout autre la mise en état de la bouche avant 
de le commencer. Si les lipo-solubles ou insolubles 
permettent le nettoyage après le début, ou en 
même temps que le traitement spécifique, ici la 
révision gingivo-dentaire doit précéder le traite¬ 
ment, à cause de la brutalité ^'apparition de 
l’accident. 

Il faut donc réparer les caries, enlever les chi¬ 
cots, procéder au nettoyage minutieux du sülon 
gingivo-dentaire où se logent tant de débris 
alimentaires, miUeu de culture pour les micro¬ 
organismes. Ne'pas commencer la cure tant qu’il 
y a des signes d’infection des plaies dentaires, 
résultat d’avulsions, car ces plaies ne sont pas 
aseptiques et peuvent servir aussi de points de 
départ à l’infection biotropique. 

Que si, par suite de nettoyage préventif ou d’une 
bouche apparemment propre et cependant septi¬ 
que, la stomatite se déclare, il faut agir rapidement 
localement : grands lavages au bock à l’eau oxy¬ 
génée très diluée, ime cuillerée à café pour mi 
litre ; à la Uqueur de Labarraque, une cuillerée 
à dessert ou à soupe par litre ; cela toutes les 
heures, plus souvent même ; gargarismes dans 
l’intervaUe. 

Badigeonner le bord libre des gencives, après 
les lavages, à l'acide chromique au 1/50, ou avec 
rme solution d’arsénobenzol, qui, malgré ce qu’on 
a pu dire, a une action notable sur l’association 
fuso-spirillaire, ses stomatites n’en relevant pas. 

Le stomatologiste interviendra très utilement 
en pratiquant, même à cette époque, le nettoyage 
du sillon gingivo-dentaire, en enlevant le tartre 
accumulé. Mais il ne faut pas faire de pointes de 
feu sur les gencives, ni cautériser à l’acide 
trichloracétique, sources de plaies qui s’infecte¬ 
ront pour leur propre compte. 


Enfin à l’intérieur, si le malade redoute l’injec¬ 
tion intraveineuse de novarsénobenzène, on don¬ 
nera 3 à 4 comprimés de tréparsol chaque jour, 
en un quart d’heure de temps. 

Il ne faudra pas néghger l’alimentation du 
malade, qui ne doit pas se laisser déprifner par 
l’absence de vivres : le lait, les bouillies, les 
purées et tous aliments faciles à avaler sans 
mastiquer devront -être largement administrés. 
Encore le patient devra-t-il se souvenir de se 
gargariser après chaque prise de nourriture pour 
ne pas apporter un nouvel aliment aux germes 
infectieux. 

Ne pas néghger non plus le sommeil du malade : 
la douleur l’empêche. Il est de toute nécessité 
de donner le soir : aspirine qui calme la douleur, 
garâénal qui calme et endort, le véronal hypno¬ 
tique, le chloral et l’extrait thébatque, gamme de 
médicaments qui devra suffire à l’obtention du 
résultat cherché. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Xanthome tubèreux. 

Les xantholnes cutanés n'ont eu pendant longtemps 
d'intérêt que pour le dermatologiste ; les travaux de ces 
dernières années ont montré toute leur importance en 
pathologie interne, et tous les cliniciens reconnaissent 
aujourd'hui fréquemment, en dehors du xanthome 
tubèreux, les xanthomatoses diffuses et le xanthélasma 
des paupières. 

J. Bi,uhm {Hygiea, t. CII, fasc. 23, in Nordisk Medicin, 
t. VI, n» 23, 8 juin 1940, p. 1043) relate un cas typique 
de xanthome tubèreux, observé chez une femme de 
cinquante-trois ans, par ailleurs hypertendue et présen¬ 
tant des lésions xanthomateuses aux genoux et aux 
coudes. A ce moment survient une thrombose cérébrale 
avec hémiparésie gauche. Pas d'hérédité xanthomateuse. 
La cholestérolémie à im premier examen était de 7*L56 
et, après huit mois d'un régime pauvre en cholestérine, 
de 55',64. Un examen ultérieur montra l'existence d’un 
calcul vésiculaire cholestérind-calclque. Pendant de 
nombreuses années, la malade mangeait deux œufs par 
joiu-, sans parler d'omelettes fréquentes. 

Classiquement, la xanthomatose est héréditaire, et 
souvent associée à des troubles divers, cardiaques entre 
autres. L'angine de poitrine y est fréquente et, en cas de 
mort subite, on a trouvé dans les artères coronaires une 
substance jaunâtre de nature xanthomateuse. L'hyper¬ 
tension n'est pas habituelle. 

Le cas présent se distingue par plusieurs points de ces 
données classiques : Aucune hérédité similaire n'est en 
cause. Le début est contemporain de la ménopause, et 
on peut se demander si un facteur endocrinien n’est pas 
en jeu. Il est possible que la complication cérébrale soit 
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liée à une xanthomatose des artères cérébrales. Quant 
au calcul vésiculaire, il est lié plus à la diminution des 
acides biliaires qu'à l'hypercholestérinémie. 

I<a question de l'alimentation est importante au point 
de vue thérapeutique ; Malgré une diète pauvre en 
cholestérine, le taux dans le sang est resté élevé. Les 
extraits thyroïdiens paraissent également indiqués chez 
de tels malades. 

M. POUMAII,I,OTJX. 


Deux cas de pellagre. 

En Amérique du Sud, la pellagre est moins fréquente 
qu'aux U. S. A., où 500 000 cas ont été observés entre 
1906 et 1920, avec 50 000 décès. Toutefois, la maladie a 
„été signalée au Chili (Coutts, Leonardo, Prat, Alessan- 
dri), au Brésil (Coutlnho), en Argentine (Aberasturl, 
Nikllson, Mazza, Costex, Valdez). Elle paraît rare en 
Uruguay (J. May). 

A propos de deux observations, T. Ca3TEi,i,ano et 
Garzon (Dos observaciones sobre Pelagra, La Prensa 
Medica Argentina, 26® année, n° 4, p. 192, 25 janvier 
193g) passent en revue la sémiologie de la maladie. Au point 
de vue dermatologique, l'auteur Insiste sur la topogra¬ 
phie de l'éruption, qui atteint les parties découvertes : 
mains, pieds, collier de Cazal, masque pellagreux avec 
hyperkératose péripilaire des sillons nasogéniens, mais 
peut aussi atteindre les coudes et les genoux. Plus rare¬ 
ment sont atteintes la paume des mains, la plante des 
pieds. L'atteinte des muqueuses se manifeste par la 
glossite, la stomatite et quelquefois par une vulvite avec 
ulcération très nette dans la 2® observation de l'auteur. 
Au point de vue digestif, il existe des périodes de consti¬ 
pation et de diarrhée, et cette dernière peut être très grave. 
Au point de vue psychique, ces malades sont au mini¬ 
mum des déprimés mais parfois aussi des confus délirants 
tourmentés par des hallucinations. Au point de vue ner¬ 
veux, des paralysies partielles, des convulsions ont été 
notées. Il existe une tendance à l'horripilation. L'élec¬ 
trocardiogramme montre, selon Harold Feil, un bas vol¬ 
tage, quelquefois ime inversion de T en Dj, et D,, avec 
parfois onde de Pardee. L’aménorrhée n’est pas cons¬ 
tante. Au point de vue chimique, les urines contiennent 
souvent de l'indican; l’achylie gastrique est très fré¬ 
quente. Au point de vue sanguin, l’anémie avec lympho- ' 
cytose et leucopénie est fréquente. 

Parmi les formes cliniques, sont à noter la pellagre 
sèche typique, la pellagre humide avec éruption bulleuse, 
la pellagre sans pellagre, c’est-à-dire sans éruption, la 
pellagre typhoïde. De l'étude étiologique, peu de faits 
nouveaux à retenir. Le rôle du régime et du soleil sont 
bien établis. La découverte de la vitamine PP a clos les 
discussions sur ce sujet. Une bonne étude thérapeutique 
avec énumération des aliments riches en amide nleoti- 
nique complète l’article. Selon Goldberger et Tanner, la 
base du régime est la suivante : donner par jour un quart 
de litre de lait, une ration de 3 000 à 4 000 calories conte¬ 
nant du foie, des viandes maigres et les différents aliments 
contenant de la vitamine PP ; prescrire au moins 
30 grammes de levure de bière ; donner de l’extrait de 
foie ; fractionner les repas. Castellano y ajoute rme potion 
à base de pepsine et d’acide chlorhydrique. Il n’a pas 
encore essayé l’amide nicotinique. 

M. DÉROT. 
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La présence de bacilles acidô-résistants 

pseudo-lépreux dans la peau apparem¬ 
ment saine. 

P.-L. Balina {Rev, Brasil. de Leprol., vol. VI, n° 4, 
p. 413, décembre 1938) a mis en évidence, par Incision 
du derme et raclage dans la région du menton, des bacilles 
hansenoïdes acido- et alcoolo-résistants. Ces bacilles, qui 
n’existent qu’au menton, sont observés chez des malades 
atteints de lèpre nerveuse et chez des sujets sains. Aussi 
polymorphes que Mycobacterium lepm, groupés en 
amas, faisceau et même en boules, ils n’ont pu, jusqu’ici, 
être cultivés. La connaissance de leur existence est capi¬ 
tale. Cette Infection bacillaire acido-résistante asympto¬ 
matique du menton peut entraîner des errems de 
diagnostic. 

M. Dérot. 

Régime et Résistance du foie à l’intoxication 
novarsénobenzolique. 

Un régime purement glucidique ou purement lipi¬ 
dique rend le foie des chiens qui y sont soumis plus 
sensible à l'action des arsénobenzènes. Le régime pro¬ 
tidique a, par contre, un effet protecteur. Un régime à 
prédominance glucidique favorise l’action toxique du 
novarsénobenzol, un régime à prédominance protidique 
ne met pas le foie en état de moindre résistance, mais le 
protège peu. C’est le régime à prédominance lipidique qui 
a l’action protectrice la plus efficace. 

Un régime purement lipidique produit dans le foie des 
chiens témoins des lésions très étendues. Un régime 
purement glucidique produit lui aussi des lésions graves 
qui se retrouvent encore, mais moins nettes lorsqu’on 
associe à ce régime le minimum de grais.ses ou de protides, 
à savoir i gramme par kilogramme. La charge en glyco¬ 
gène paraît sans influence sur la résistance hépatique. 

Il semble, en résumé, que le meilleur régime soit un 
régime rnixte ou prédominent toutefois nettement les 
graisses et les protides. (A. Oteiza y SETien, R. Meneses 
Manas et M.-A. HerrERA Aquino, Comportamento del 
Hlgado en Perros sometidos a Dietas cualitayamente 
diferentes, frente a dosis fuertes et muy proximas de 
Neosalvarsan, Rev. de Med. y Cir.deLaHabana, juin 1937.) 

M. Dérot. 

Étude histologique de 135 tumeurs 
de l’hypophyse. 

Ces tumeurs comprenaient : a. des tumeurs kystiques 
que l’auteur répartit en vésicule hypophysaire persistante 
(15 cas), cystomes hypophysaires(n cas),cholestéatomes 
(2 cas) et thératome (2 cas) ; 

6. Des tumeurs épithéliales comprenant des adaman- 
tinomes (6 cas), des épithéliomes (i cas) et des carci¬ 
nomes (i cas) ; 

ç. Des tumeurs glandulaires groupant: i® des adénomes 
chromophobes : adénocystomes (4 cas), adéno-épithé- 
liomes (57 cas), et adénocarcinomes ; 2® des adénomes 
chromophiles: adénomes oligochromiques (18 cas), adé¬ 
nomes acidophiles (•; cas), adénomes basophiles et adé¬ 
nomes mégalocytiques (i cas). 

Parmi ces tumeurs, les adénomes et les carcinomes sont 
malins, les cystomes, adamantlnomes, épithéliomes et 
adénomes ont une malignité restreinte ; les vésicules 
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hypophysaires, les cholestéatomes et thératome ont une 
malignité nulle. 

Au point de vue clinique, le syndrome de PreeMlch 
correspond àdestumeurskystiques et épithéliales ou plus 
rarement à des adénomes chromophobes; l'adéno-noépi- 
théliome se caractérise par des signes de compression 
crânienne et des troubles visuels ; l'acromégalie nette 
est due à un adénome éosinophile et l’acromégalie truste 
à un adénome oligochromique. be syndrome de Cushing 
répond à un adénome basophUe avec des altérations 
pluriglandulaires. (COSTERO et BerdET, Estudio histo- 
patologico de 135 tumores hipofisarios con algunas consi- 
deraciones clinicas e histofisiologicas, Revista Medica del 
Hosp. general, ano i, n» i, p 3, août 1938.) 

M. Dérot. 

Urticaire pseudo-phiegmoneuse. 

Aguinaedo de Carvaeho FerEira Rego (Urticaria 
pseudo-flegmonosa. Bol. da Secret, geralde Saùde e Assisi., 
3° année, n® 6, p. 101,31 déc. 1937) a observéphez un 
enfant de deux ans un syndrome pseudo-phlegiuoneux 
de l’avant-bras gauche accompagné de fièvre à 39°, diar¬ 
rhée et vomissements. Ce syndrome s'était installé le len¬ 
demain du jour où le lait de vache avait été substitué au 
lait maternel. Les cuti-réactions au lait de vache furent 
positives. La suppression du lait et les injections d'hypo- 
sulfite de soude ont amené la guérison. 

M. Dérot. 

Tumeurs maiignes digestives déveioppées 
chez ie rat après ingestion de graisses 
oxydées par chauffage. 

A.-H. Ropfo (Tumores malignos desarrollados en el 
Aparato digestevo por la ingestion de grasas oxidados 
por calentamiento. Bol. dellnst.de Medic. Exper., Buenos- 
Aires, 1938, n® 48, p. 407) a donné à des rats, en plus 
d’un régime normal composé de pain et de lait, des 
graisses oxydées par chauffage pendant une heure à 350®. 
Cette ingestion a détreminé chez le animaux l'appari¬ 
tion, en vingt-quatre mois, de lésions digestives cancé¬ 
reuses. Ces lésions se développent aussi bien dans la 
zone malpighienne que dans la zone glandulaire de 
l’estomac. Ce sont des ulcères ronds à bords papillo- 
mateux et plus tardivement des tumeurs carcinomateuses. 
Des métastases hépatiques à type de sarcome fuso- 
cellulaire peuvent se produire Le rôle cancérigène 
qu’acquièrent les graisses ains traitées serait dû à la 
formation d'oxycholestérine. Il est à remarquer que le 
traitement qu'ont subi les graisses est inspiré des pra¬ 
tiques culinaires courantes. 

M. Dérot. 

La vitamine A dans ie traitement de 
i’asthme et du coryza. 

Mitrani a administré à des asthmatiques et à des 
sujets atteints de coryza des doses relativement impor¬ 
tantes de vitamine A : 100 000 à 200 000 unités par 
jour per os pendant cinq à dix jours. Il en est résulté 
des guérisons ou des améliorations, particulièrement chez 
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l’enfant. La vitamine A para't à l’auteur agir comme un 
facteur adjuvant. Elle augmente probablement la capa¬ 
cité de défense de la muqueuse nasale ou bronchique, 
elle améliore l'état général. On ne peut tirer de son action 
aucune conclusion pathogénique. La vitamine A en el 
Tratamiento del ^sma y Coryzas, Vida Nueva, t. XLV, 
n® 2, p. io8, février 1940.) 

M. Dérot. 

Traitement radiothérapique du cancer 
mammaire. 

A.-H. Roffo et V. DEE GiUDicE (El Tratamento 
Radioterapico del Cancer de la Marna, Bol. del Inst, de 
Medic. Exper., n® 48, 1938I ont traiié des cancers du 
sein par la radiothérapie et ont obtenu une survie de 
cinq ans d.ans 40,6 p. 100 des cas La survie est d'au-^ 
tant plus longue que le diagnostic est plus précoce. Les 
cas dépassant cinq ans réunissent 65 p. 100 quand la 
maladie date de six mois ; 50 p. 100 pour les lésions 
du i®r degré ■ 38 p. 100 pour celles du 2® degré et 7 p. 100 
pour celles du 3® degré. 

Ces chiffres peuvent être mis en parallèle avec les 
résultats du traitement chirurgical qui sont, d’après 
Crile, de 23,1 p, 100 pour la chirurgie seule et de 35,8 
p. 100 pour la méthode combinée et, selon Pfalüer et 
Widmann, de 28,8 p. 100 pour la chirurgie pure et 43,2 
p. 100 pour la chirurgie combinée à la radiothérapie, 

M. Dérot. 

Un nouveau cas de rein surnuméraire. 

P.-E. Grimaedi (Un nuevo caso de rinon supernume- 
rario, La Prensa Medica Argentina, 26® année, n® 2 
p. 81, Il janvier 1939), chez rm sujet atteint d’uropyo- 
néphrose. a découvert du côté droit deux reins super¬ 
posés avec double pédicule. La présence d’adhérence a 
nécessité l’exérèse totale, contrairement à ce que souhai¬ 
tait l'auteur, qui préconise en pareil cas rme exérèse 
limitée. 

M. Dérot. 

Diabète et maiadie de Friedreich. 

Deux cas de coïncidence des deux ma'adies sont 
rapportés par R. Dassen, R. SOTO Romay et O. PüS- 
TIXONI (Diabètes y Enfermedad de Friedreich, La 
Semana Medica, 46® année, n® 22, p. 1256, i®® juin 
1939). pour qui une telle association n’est pas exception¬ 
nelle. Le fait serait signalé par Joslin, qui rapporte trois 
cas observés par Richards, et des constatations analogues 
sont faites par Bert, cité par Oppenheim et par Curtius, 
Storring et Schônberg. Cette association n’a pas un 
intérêt pratique considérable. Les auteurs considèrent 
qu’elle est due à la transmission d’une double hérédité, 
diabétique et nerveuse. 

M. Dérot. 
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L’ÉPREUVE JUMELÉE 
AU RHODANATE DE SODIUM 
ET AU BLEU CHICAGO 

MÉTHODE CLINIQUE DE MESURE 
DES VOLUMES LIQUIDES 
PLASMATIQUE ET INTERSTITIEL 


R. CACHERA et P. BARBIER 

La mesure des masses liquides de l’organisme 
apporte un double enseignement. 

D’abord, on peut s’intéresser aux volumes 
liquides pour eux-mêmes. On apprend ainsi à 
connaître les mouvements d’eau qui existent 
même chez l’individu sain, à plus forte raison à 
l’état pathologique. Il peut s’agir d’une modifica¬ 
tion globale de l’hydratation du corps par échanges 
d’eau avec l’extérieur ; ou bien d’un simple rema¬ 
niement dans la répartition des liquides, en vertu 
de mouvements intérieurs qui ne font que dépla¬ 
cer l’eau entre les secteurs qui se la partagent. 

Mais un deuxième ordre d’enseignements dé¬ 
coule de ces mesures volumétriques. On se contente 
ordmairement de savoir la concentration d’une 
snbstance donnée dans les humeurs, ou de compter 
le chiffre des globules par unité de volume du 
sang ; la coutume a même fini par faire oubher 
que ces données relatives sont insuffisantes. Il 
serait cependant non moins instructif de connaître 
la quantité absolue des liquides organiques, et, 
par là même, celle des éléments qu’ils renferment. 
Un exemple concret fera mieux apprécier ce 
point de vue : nous avons observé, dans un cas 
de maladie d’Addison (2), que la cortine synthé¬ 
tique supprimait la fuite urinaire du sodium ; 
et le taux de celui-ci dans le plasma ne marquait 
cependant aucune augmentation : fait incompré¬ 
hensible si nous n’avions pas en même temps 
mesuré la masse sanguine et l’eau interstitielle. 
Or l’une et l’autre avaient subi avec le traite¬ 
ment une forte inflation, atteignant plusieurs 
litres au total. De sorte que, si le taux du sodium 
dans les humeurs restait faible, la quantité abso¬ 
lue de celui-ci dans l’organisme avait effective¬ 
ment beaucoup augmenté : ce que les mesures 
usuelles de concentration laissaient complètement 
inaperçu. Ceci n’est qu’un exemple ; mais, si l’on 
y réfléchit, on s’aperçoit qu’un semblable problème 
se pose en réalité de façon journaUère, dans les 
circonstances pathologiques les plus diverses. 

L’objet de cet article est de présenter une 
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méthode utilisable en clinique, qui permet d’appré¬ 
cier à la fois le volume du plasma et la masse des 
liquides interstitiels. 

On sait que l’eau de l’organisme est répartie 
en trois secteurs : la masse plasmatique circu¬ 
lante, les liquides interstitiels remplissant les 
espaces lacunaires de Ch. Achard, et l’eau intra¬ 
cellulaire. Les deux premiers secteurs sont sou¬ 
vent réunis à l’étranger sous la dénomination 
commune de « liquides extracellulaires ». De 
fait, leur composition, aux protides près, est 
presque identique, et üs constituent bien, par leurs 
fonctions synergiques et complémentaires, une 
entité physiologique réelle. 

C’est cette eau extracellulaire que la méthode 
proposée a pour but d’explorer, en mesurant 
chacun des compartiments qui la contient. Elle 
consiste à déterminer en une épreuve jumelée 
la masse plasmatique au moyen du bleu Chicago 
et le volume liquide interstitiel au moyen du rho- 
danate de sodium (3, 4). 

Détermination du volume du plasma. — 
On connaît le principe de la méthode colorimé- 
tiique, mise au point par les travaux de Keith, 
Rowntree et Geraghty (10) et par ceux de Gries- 
bach (9), confirmés en France par T. Melik (13). 
Elle consiste à injecter dans la circulation une 
quantité connue d’une substance qui demeure 
intravasculaire et dont la concentration soit 
facile à doser dans le plasma : par exemple, un 
colorant dont les grosses molécules ne franchissent 
pas les parois des vaisseaux. Il est inutüe d’insis¬ 
ter sur cette technique qui est classique ; signa¬ 
lons seulement les modifications que nous avons 
adoptées. 

Deux inconvénients majeurs limitaient la 
valeur de cette méthode. D’abord, l’hémolyse 
fréquente du sang à examiner venait souvent 
fausser ou interdire le dosage optique des colo¬ 
rants employés, rouge vital ou rouge Congo, dont 
la teinte est trop voisine de celle de l’hémoglo¬ 
bine. En second Ueu, ff, était peu rigoureux d’adop¬ 
ter comme base de calcul la concentration du colo¬ 
rant décelée dans un seul échantillon de plasma, 
prélevé dans un délai fixe après l’injection (quatre 
minutes en général). On négligeait ainsi le fait 
que la rapidité du mélange avec la masse liquide 
circulante varie d’un sujet à l’autre, en fonction 
surtout de la vitesse de circulation. 

Nous avons, pour remédier au premier incon¬ 
vénient, adopté un colorant bleu, le bleu Chicago 
6 B, dont les caractéristiques physiologiques 
avaient été étudiées par Dawson, Evans et Wipple 
(6). Parmi les nombreux colorants éprouvés sur 
l’animal par ces auteurs, celui-ci se distingue par 
N» 3. 
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sa très lente disparition du plasma et son absence 
de toxicité. Même en cas d’bémolyse, son titrage 
reste possible à l’électrophotomètre de Meunier, 
grâce à l’emploi de filtres colorés. Le bleu pré¬ 
sente, en effet, comme le soulignent Gregersen, 
Gibson et Stead (8) [qui sont opéré avec le bleu T 
1824 et avec un spectrophotomètre], une absorp¬ 
tion lumineuse maxiina pour la longueur d’onde 
où l’absorption de l’hémoglobine est la plus 
faible. 

Cherchant, d’autre part, à déceler le moment 
optimum pour lire la concentration du colorant 
dans le plasma, c’est-à-dire l’instant où sa diffu¬ 
sion est complète sans que son élimination soit 
trop avancée, nous avons reconnu, comme Gibson 
et Evelyn (7), la nécessité de prélèvements mul¬ 
tiples qui permettent de construire la courbe de 
disparition du plasma du bleu injecté. On trou¬ 
vera plus loin les détails concernant l’interpréta¬ 
tion de cette courbe : ils sont les mêmes que pour 
le rhodanate de sodium (voy. graphique). 

Détermination du volume des liquides 
interstitiels. — Depuis que Ch. Achard a décrit, 
en 1924, le système lacunaire (i), on ne possédait 
aucun moyen précis pour mesurer le volume des 
liquides interstitiels qui composent ce système. 
Si l’on cherche, pour y parvenir, une méthode 
analogue à cellfe qui permet d’évaluer le volume 
du plasma, il apparaît que l’on devrait disposer 
d’une substance qui, injectée dans le sang, diffu¬ 
serait rapidement à travers les parois des vais¬ 
seaux, mais ne francliirait pas les membranes 
des cellules ; elle devrait se répandre d’une façon 
unifonne dans le plasma et les liquides intersti¬ 
tiels, de sorte que sa concentration dans le sang, 
dosée au moment de sa complète diffusion, indi¬ 
querait le volume des liquides extracellulaires, 
c’est-à-dire celui du plasma et des liquides inters¬ 
titiels réunis. 

M. Loeper (12), en 1903, décrivant le mécanisme 
régulateur de la composition du sang, a étudié 
le sort du ferrocyanure et même, dans une expé¬ 
rience, du sulfocyanure de sodium, lorsqu’on les 
injecte dans la circulation. Il a démontré que ces 
substances sortent du liquide circidant et diffusent 
dans l’organisme ; mais il n’en tirait pas de déduc¬ 
tion d’ordre volumétrique. 

CrandaU et Anderson (5), en 1934, ont proposé 
de déterminer 1’ « état d’hydratation de l’orga¬ 
nisme », sans plus de précision, d’après le volume 
liquide dans lequel se distribue le rhodanate 
(sulfocyanate) de sodium injecté par voie vei¬ 
neuse. Et ils ont vu que la masse liquide où se 
fait cette diffusion représente environ, chez 
rhomme, 25 p. 100 du poids du corps. Lavietes, 
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Bourdillon et Klinghoffer (ii) ont donné tout 
‘son intérêt à cette recherche en montrant que ce 
volume de distribution correspond à celui dans 
lequel sont répandus le sodium et le chlore : il 
représente donc l’eau extracellulaire. L’analyse 
a d’ailleurs révélé que, si le rhodanate est retrouvé 
dans les tissus, c’est en quantité assez faible pour 
qu’il faille l’attribuer seulement au liquide inters¬ 
titiel inclus dans ceux-ci : ce qui prouve encore 
que cet anion demeure bien extraceUulaire. Au 
surplus, la plupart des ions inorganiques (sauf 
notamment le potassium, ion intracellulaire 
par excellence) diffusent dans ce même volume 
hydrique. Lavietes et ses collaborateurs ont 
comparé à cet égard le saccharose, le sulfate et le 
rhodanate de sodium, et ils ont obtenu des résul¬ 
tats concordants. On pourrait donc utiliser l’une 
de ces substances, ou d’autres encore dont le 
champ de diffusion est identique. Si le rhodanate 
semble devoir être préféré, c’est parce qu’il diffuse 
rapidement, qu’il s’élimine lentement et que son 
dosage est facile. 

Ayant repris l’étude de l’exploration volumé¬ 
trique des liquides interstitiels, nous avons été 
guidés par cette idée qu’il est indispensable de 
joindre à l’épreuve du rhodanate la mesure effec¬ 
tive du volume du plasma ; car c’est seulement 
ainsi que l’on peut dégager de la masse hydrique 
extracellulaire, révélée en bloc par le rhodanate, 
le volume des liquides lacunaires eux-mêmes. Et 
il nous paraît insuffisant d’adopter pour ce volume 
plasmatique, comme l'ont fait Lavietes et ses 
collaborateurs, une valeur purement théorique, 
basée sur le poids du sujet ; d’autant plus que 
l’on se prive ainsi d’un des principaux avantages 
de la méthode : la faculté de comparer entre elles 
les masses respectives du plasma et des liquides 
interstitiels. C’est pourquoi nous avons mis au 
point la technique d’une épreuve jumelée qui 
mesure à la fois ces deux volumes. 

Voici la technique à laquelle nous nous sommes 
arrêtés pour l’épreuve au rhodanate de sodium : 

La solution de rhodanate que nous injectons est une 
solution normale préparée avec les précautions usuelles 
Le titrage voltunétrique rapide et précis d’une telle solu¬ 
tion remplace avantageusement la pesée délicate après 
dessiccation à poids constant du rhodanate de sodium, 
très hj-groscopique. La solution est injectée par voie 
intraveineuse, avec une seringue exactement calibrée, 
à la dose de 2 centimètres cubes par 10 kiiogramnies de 
poids corporel (soif 20 cent-milliéquivalents de rhoda¬ 
nate par kilogramme). 

Des prélèvements de sang sont effectués de façon 
échelonnée, et le rhodanate est dosé dans chaque échan¬ 
tillon. Pour ce faire, le sang est abandonné à la coagula- 
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tion spontanée, en prenant toute précaution utile pour 
éviter l'hémolyse dans le sérum. Après défécation trichlo- 
racétique du sérum, on dose le rhodanate dans le filtrat 
par colorimétrie du rhodanate ferrique formé par mélange 
à parties égales du filtrat et d'une solution ferrique. Nous 
vous utilisé la solution indiquée par Crandall : 

(NO’) ’Fe ’ OH’. 50 grammes. 

NO’H pur. 25 cent, cubes. 

Eau distillée q. s. p. i ooo — 

Notons bien qu'il s'agit là d'une réaction en équilibre ; 
d’où la nécessité, d'une part, de mesurer très exacte¬ 
ment tant la solution rhodanique que le réactif ferrique. 


autre difficulté survient parce que rélimination 
du rhodanate est alors commencée, qu’elle che¬ 
vauche par conséquent avec la phase de diffusion, 
et que, de plus, eUe est pour la majeure part 
incontrôlable ; car elle se fait peu dans rurine, 
abondamment au contraire dans la salive et les 
sécrétions digestives. C’est pourquoi la méthode 
des auteuxs (Crandall et Anderson ; Cavietes, 
Bourdillon et Klinghoffer) qm adoptent un délai 
fixe (une heure) et qhi se bornent à retrancher 
de la quantité de rhodanate injectée celle éUmi- 



Épredve jumelée au rhodanate deîsodium (enjhaut) et au bleu Chicago 6 B (en bas). — Chaque courbe présente deux 
parties : la première correspond à la diffusion des substances injectées ; la deuxième, à leur élimination. E’unlou entre 
ces deux segments marque le moment où la diffusion est terminée. Ce moment est précoce pour le bleu (4 à lo minutes 
en général, 10 minutes dans le cas présent) ; plus tardif pour CNS— (de 20 à 45 minutes en général, 21 minutes environ 
dans le cas ci-dessus). Vextrapolatiou du deuxième segment (d’élimination) de ces courbes fournit, par sa rencontre 
avec l’ordonnée, la valeur idéale de la concentration de la substance étudiée. 


et, d'autre part, de comparer avec im étalon de concen¬ 
tration sensiblement identique à celle de la solution à 
doser. Cette dernière condition se trouve pratiquement 
réalisée par la construction d'une courbe photométrée. 
Nous nous sommes servis de l'électrophotomètre de Meu¬ 
nier. Les lectures ont été faites avec l'écran vert. En 
outre, l'usage du photomètre permet de retrancher de 
l'intensité de la réaction la teinte obtenue avec le sérum 
témoin traité dans les mêmes conditions. 

Pour saisir le mécaiiisme de cette épreuve, pour 
en interpréter les résultats et en discuter la 
valeur, il est nécessaire d’approfondir le mode de 
diffusion du rhodanate dans l’organisme. 

Tout d’abord, pour pouvoir connaître le volume 
liquide dans lequel se distribue le rhodanate, il 
faut savoir le moment où la diffusion de cet anion 
est complète. Ta difficulté est précisément de 
situer ce moment, lequel -varie ji’un sujet à 
l’autre. En outre, ce point d’équilibre n’est atteint 
qu’après tm délai assez long ; de sorte qu’une 


née pendant ce délai par l’urine nous semble 
devoir être rejetée. 

Il paraît indispensable de tracer pour chaque 
cas la courbe de disparition du rhodanate par des 
dosages répétés dans le sérum. Nous avons cons¬ 
taté qu’une teUe courbe comprend deux parties : 
la première, à pente rapide, correspond à la période 
de diffusion du rhodanate ; la deuxième, à pente 
faible, ne traduit plus que son élimination 
(voy. graphique). 

Te point d’inflexion de la courbe marque le 
moment où la diffusion est achevée : on pourrait 
donc le prendre comme base de calcul. Nous 
avons constaté que ce point se situe le plus sou¬ 
vent entre trente et trente-cinq minutes après 
l’injection. Mais la cassure du graphique n’est 
pas toujours nette ; et l’exactitude de son empla¬ 
cement dépend d’ailleurs de la fréqueùce des pré¬ 
lèvements, que l’on ne peut multipUer à l’excès 
chez l’homme. C’est pourquoi nous avons adopté 
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d'extrapoler la courbe d’élimination : la concen¬ 
tration du rbodanate est indiquée par la ren¬ 
contre de la courbe extrapolée avec l’ordonnée. 
Ce procédé est rendu possible parce que le rbo¬ 
danate, une fois sa diffusion achevée, montre une 
disparition très régubère dont la représentation 
graphique est voisine d’une droite. Cette méthode 
a pour avantage de baser la lecture du résultat 
sur des prélèvements multiples et de fournir la 
valeur idéale de la diffusidn du rbodanate telle 
qu’elle apparaîtrait, si elle était instantanée, au 
moment m'ême de l’injection ; on écarte par 
là même l’erreur provenant des éliminations 
incontrôlées de cette substance. 

Il faut savoir encore que la concentration du 
rbodanate reste un peu plus élevée dans le plasma 
que dans les sérosités au moment où l’équilibre 
de diffusion est atteint ; et que, d’autre part, ce 
corps, qui demeure extraceUulaire dans les tis¬ 
sus, pénètre dans les hématies, où il semble se 
répartir sensiblement dans la même proportion 
que dans le plasma. Ces deux points, étudiés dans 
un travail antérieur (3), ne peuvent être dévelop¬ 
pés ici. 

Signalons seulement qu’il existe là une cause 
d’imprécision et même d’infidélité dans les résul¬ 
tats fournis par cette méthode. En particulier, 
l’écart qui sépare les concentrations du rbodanate 
dans le plasma'et dans les liquides interstitiels 
n’est peut-être pas le même en toutes circons¬ 
tances; il peut varier d’tm sujet à l’autre, et il est 
possible qu’il diffère aussi selon les conditions 
pathologiques. Parmi les facteurs qui condition¬ 
nent ces différences de concentration, il semble 
que l’on doive retenir surtout la teneur du plasma 
en protides et en lipides, car il existe une fraction 
du rbodanate qui reste liée à ces substances. Nous 
poursuivons actuellement la vérification de ces 
causes d’inégale répartition du rbodanate entre 
plasma et sérosités. 

Technique de l’épreuve jumelée au bleu 
Chicago et au rbodanate de sodium. — En 
pratique, les deux explorations sont conjuguées 
de la façon suivante : le bleu Chicago 6 B est 
injecté en premier à la dose de i milligramme 
par kilogramme. Cinq minutes plus tard, un 
échantillon de sang (5 centimètres cubes) est 
prélevé pour le premier dosage du bleu dans le 
sérum, puis l’injection de rbodanate est faite 
(par la même aiguille) à raison de 20 cent-nfiUié- 
quivalents par kilogramme. Dès lors, on fait des 
prélèvements de sang (8 à 10 centimètres cubes) 
échel o nuép pendant une heure et demie : 20, 
35, 50, 65 et 95 minutes après l’injection du bleu. 
Grâce à l’emploi de l’électrophotomètre de Meunier 
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et de filtres, chaque échantillon peut servir à 
.titrer à la fois le bleu et le rbodanate ferrique, 
formé par la réaction mentionnée plus haut. 

En possession de ces dosages multiples, il est 
possible et il est nécessaire de tracer pour chaque 
épreuve la courbe de disparition du sérum des 
deux substances injectées. On obtient tm double 
graphique, analogue à celui reproduit ci-contre. 
Le volume de distribution est obtenu simple¬ 
ment en divisant la quantité injectée par la 
concentration trouvée. Quant au volume des 
liquides interstitiels, il est calculé selon la formule 
proposée par Lavietes, Bourdillon et Klinghoffer : 

Vol. Uqu. interst. = 

Quant, de C NS~ injectée — Quant de CNS— dans le sang. 

Concentrât, dans le sérum x ^ 

Mais la mesure réelle du volume sanguin nous 
permet de fournir des chiffres exacts pour la 
quantité de rbodanate existant dans le sang et 
non pas des chiffres théoriques comme l’ont fait 
Lavietes et ses collaborateurs. On remarquera 
que la formule tient compte du fait que le rhoda- 
nate pénètre dans les hématies (elle fait intervenir 
le sang total et non pas le plasma) ; et elle tend à 
remédier à l’inégale concentration de CNS~ dans 
le plasma et dans les sérosités en introduisant 

une correction des Il reste toutefois à ce sujet 
ne 

une inconnue qui, comme on l’a vu plus haut, 
limite la précision et la fidélité de la méthode. 

Résultats. — Cette épreuve est riche en 
enseignements puisqu’elle fournit du même coup : 
le volume du plasma, celui des globules, celui du 
sang total (calculés d’après l’hématocrite), le 
volume de l’eau extracellulaire, celui enfin des 
liquides interstitiels (eau extracellulaire — 
plasma). Nous avons proposé de donner une atten¬ 
tion spéciale à un coefficient que l’on peut désor- 

. . , , ,, . liquides interstitiels 

mais calculer, c est le rapport ——- 

Il présente de l’intérêt pour apprécier les échanges 
mutuels entre ces deux secteurs liquides. 

La méthode au bleu Chicago, appliquée chez 
dix-sept sujets normaux, nous a donné une valeur 
moyenne de 53 centimètres cubes par kilogramme 
de poids ; pour ne pas introduire dans les chiffres 
plus de précision que la technique en comporte, 
on peut retenir que le volume du plasma repré¬ 
sente 5 p. 100 du poids de l’adulte normal : 
3500 centimètres cubes pour un sujet de 70 kilo¬ 
grammes. 

D’autre part, l’épreuve au rhodanate-mous a 
montré que les liquides interstitiels représentent 
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en moyenne 170 centimètres cubes par kilo¬ 
gramme : 17 p. 100 du poids du corps, soit 
12 litres environ pour un sujet de 70 kilogrammes ; 
mais il existe des écarts étendus d’un individu 
à l’autre, puisque les chiffres extrêmes ont été 
de 133 et de 216 centimètres cubes par kilo¬ 
grammes. 

Au total, les valeurs suivantes semblent, 
d’après ces premiers résultats, pouvoir être con¬ 
sidérées comme normales : 

Liquides interstitiels. i? P- mo du poids corporel. 

Plasma. 5 p. loo — — 

Liquides extracellulalres.. 22 p. loo — — 

_ , liquides interstitiels 

Quant au rapport 1 sa 

valeur moyenne s’établit à 3,4. 

En conclusion, l’avantage de cette épreuve 
est qu’elle permet aussi bien de connaître le 
volume des liquides extracellulaires totaux que 
de considérer les deux secteurs liquides extra¬ 
cellulaires dissociés l’un de l’autre et d’apprécier 
leurs variations réciproques. 
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PARASPASME DE SICARD 
CHEZ UN SYPHILITIQUE 

DUMOLARD, SARROUY et BOULARD 

(Alger) 

he paraspasme facial de Sicard avait été anté¬ 
rieurement décrit par Meige sous le nom de spasme 
facial médian. Parmi les mouvements involon¬ 
taires de la face, le paraspasme facial présente 
une individualité clinique bien nette, mais son 
mécanisme pathogénique apparaît comme étant 
complexe, tandis que sa nature étiologique adonné 
lieu à de nombreuses discussions. Le malade que 
nous avons eu l’occasion d’observer, et dont nous 
rapportons l’histoire, est digne d’intérêt, puisque 
la nature du syndrome semble éclairée dans une 
certaine mesure par des réactions biologiques 
positives et par les bons effets du traitement 
luétique. 

Observation. — M. H... est un indigène de qua¬ 
rante-trois ans entré dans le service de l’un de nous, le 
16 octobre 1940, pour mouvements involontaires de la 
face. 

Le début de cette maladie remonte à l’année 1938, 
époque à laquelle le malade, hospitalisé à Oran pendant 
quatre mois, pour de la fièvre et des céphalées, a reçu 
des injections intramusculaires- de quinine. C'est au 
cours de cet épisode fébrile et de façon précoce que sont 
apparus les spasmes de la face que l’on constate actuelle¬ 
ment. Dès le cinquième jour de sou hospitalisation à 
Oran, il a ressenti, en effet, une lourdeur au niveau des 
paupières qui ont été ptosées. Quelques jours après, des 
mouvements involontaires apparaissaient et la parole 
devenait difiBcile. 

L’épisode fébrile terminé, le malade a quitté l’hôpital 
sans que les troubles précédents se soient améliorés. 
Il est venu nous trouver actuellement, surtout pour 
cette ptose des paupières et des mouvements de la face 
qui apportent une gêne considérable dans son travail. 

Ce sujet nie tout antécédent pathologique et notam¬ 
ment tout accident vénérien. Par contre, c’est un éthy¬ 
lique de vieille date (un litre de vin et une dizaine d’ani- 
settes par jour) et un grand fumeur (deux paquets de 
20 grammes par jour). Il a été marié, n’a jamais eu d’en- 
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faut ; il est actuellement divorcé. Au moment du début 
des accidents, aucun de ses camarades de travail n’est 
tombé malade en même temps que lui. 

A l'examen, il est très différent, observé au repos à son 
insu ou au cours d’une conversation. Au repos, sa face 
est indifîérente, un peu figée, les paupières abaissées 
cachant les globes octilaires ; de temps à autre, pourtant, 
un spasme assez violent tire les muscles de la face des 
deux côtés simultanément. Dès que l’on parle au malade 
dès que l’on produit autour de lui un bruit qui attire son 
attention, une grande crise spasmodique se déclenche au 
niveau des muscles de la face. Tous les muscles y parti¬ 
cipent, y compris ceux qui sont innervés par le facial 
supérieur, les muscles masticateurs et les peauciers du 
cou.; Il en résulte une série de grimaces dont la variété 
:éçhappe à toute description, mais un fait est frappant : 
les paupières restent constamment baissées. 

Si le sujet essaie d’ouvrir les yeux, la crise spasmodique 
s’accentue, les orbiculaires des paupières entrent en 
contracture, et le malade se sert de .son pouce pour sou¬ 
lever ses paupières supérieures ; celles-ci retombent au 
bout d’un moment. 

Au cours de ces crises, un fait est à noter encore ; c’est 
l'existence de synergies paradoxales, telles que la contrac¬ 
tion simultanée des muscles frontaux et de l’orblculaire 
des paupières. 

Les spasmes s’accentuent quand le malade parle, et 
sa parole est embarrassée, « comme s’il avait la bouche 
pleine » ; il s’exprime correctement eu français, ne cher¬ 
che pas ses mots, ne bégaie pas, n’achoppe pas. On a 
l’impression qu’il est gêné pour prononcer ses mots par 
un trouble des mouvements de la langue, qui sont pro¬ 
bablement animés de spasmes. 

Les crises se reproduisent souvent dans la journée et ne 
sont séparées que pt*r de très courts intervalles de calme. 
Elles ne sont pas Influencées par la volonté du sujet et 
semblent exagérées par l’émotion. Elles diminuent de 
fréquence lorsque le Sujet s’étend et ferme les yeux. 
Elles disparaissent pendant le sommeil. 

Les spasmes restent strictement localisés à la face et ne 
s’accompagnent ni de torticolis spasmodique, ni de trem¬ 
blement, ni de myoclonies, ni de mouvements choréo- 
athétosiqnes. 

Enfin, ces spasmes ne sont pas douloureux. Il n’y a 
actuellement pas de céphalées. 

L’examen neurologique complet est négatif par 
ailleurs, tant au point de vue réflectivité que sensibilité, 
motilité. Il n’y a aucmi symptôme cérébelleux. Tous les 
nerfs crâniens sont indemnes. 

L’examen viscéral est également normal ; la tension 
est à 14,5-8,5. On ne trouve aucun stigmate cutané ou 
muqueux de spécificité. 

Voici les résultats des examens pratiqués : 

Réactions de Wassermann, Hecht et Meinicke forte¬ 


ment positives. 

Urée sanguine. 0,27 p. i 000. 

Calcium total du sang. . o,og8 — 

Calcium ionisé. 0.034 

Phosphore total. 0,350 — 

— minéral. 0,037 — 

Phosphatases. 12 unités Kay. 

Calciurie. 0.094 P- t 000. 


La ponction lombaire n’a pu être pratiquée par suite 
de la pusillanimité du malade et de son Indocilité. 
L’examen électrique montre enfin un seuil d’excita¬ 
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tion du facial normal des deux côtés au faradique et 
au galvanique. 

Iv’organicité du syndrome que nous venons de 
décrire avec quelques détails est incontestable ; 
les synergies paradoxales sur lesquelles nous 
avons insisté suffisent à le prouver. 

La bilatéralité des troubles, qui débordent 
d’ailleurs le domaine du facial, suffit à éliminer 
le spasme facial périphérique, dont un des carac¬ 
tères essentiels est d’être unilatéral. Les bispasmes 
qui ont été décrits évoluent en deux temps ; dans 
un premier temps, un côté est atteint, et ulté¬ 
rieurement, dans un second temps, le côté opposé 
se prend à son tour ; d’autre part, les crises spas¬ 
modiques frappent tantôt un côté tantôt l’autre, 
mais jamais les deux côtés synchroniquement. 

Nous ne saurions non plus songer ici à une 
maladie des tics. Dans celle-ci le groupement des 
muscles qui sont le siège des contractures est 
surtout fonctionnel et reproduit plus ou moins 
certains gestes habituels, clignement des pau¬ 
pières, reniflement, etc... D’ailleurs la volonté, 
l’attention ont sur les tics une action inhibitrice 
plus ou moins durable, mais toujours certaine. 

Il est évident, enfin, qu’il ne s’agit pas de con¬ 
tractions faciales de type choréo-athétosique, 
irrégulières, inconstantes, ondulantes, aberrantes. 

Le s5mdrome que présente en réalité notre 
indigène correspond bien aux faits décrits par 
Meige sous le nom de « spasme facial médian », 
et plus tard par Sicard et Hagueneau sous le 
nom de «paraspasme facial bilatéral». 

Les caractéristiques cHniques essentielles de ce 
syndrome, d’après les auteurs précédents, sont 
les suivantes : 

Le début est marqué par un blépharotonus, 
puis l’affection s’étend ensuite aux autres muscles 
de la face ; elle peut d’ailleurs déborder le terri¬ 
toire de la face, et l’on a décrit des associations 
avec des spasmes de la langue, du torticohs spas¬ 
modique. Les troubles sont, en tout cas, d’emblée 
bilatéraux. Les mouvements convtdsifs sont 
permanents dans la journée, à part quelques 
accalmies. Ils ne sont nullement influencés par la 
volonté. Ils sont accentués par l’émotion, la 
fatigue, diminuent par le repos et, en particulier, 
la position horizontale ; ils disparaissent pendant 
le sommeil. 

Ils ne s’associent en général à aucun autre 
trouble neurologique. Eu particulier, on n’obser^p 
pas d’atteinte des divers nerfs crâniens. 

Nous voulons attirer l’attention sur quelques 
particularités de notre observation. C’est tout 
d’abord le fait que le spasme a débordé la face ; 
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la langue notamment participe aux moirvements 
convulsifs. Iv’embarras de la parole et la consta¬ 
tation de quelques mouvements fibriüaires au 
niveau de la langue en sont une preuve évidente. 
Ce fait a d’ailleurs été déjà signalé par Meige, 
Heuyer et Roudinesco, André Thomas et 
Long, Laubry. 

Signalons encore l’âge de notre sujet. Sur 
Il cas dont nous avons retrouvé les observations, 
8 concernent des malades de plus de soixante 
ans ; les 3 autres ont respectivement cinquante- 
quatre, trente-huit et trente et un ans. Il s’agit 
donc d’une maladie de l’homme âgé. Notre malade 
a quarante et un ans. 

La nature de l’affection, d’après les auteurs, 
reste imprécise. Tous, cependant, s’accordent 
pour soupçonner soit la syphilis, soit une infec¬ 
tion à virus neurotrope, sans qu’aucun cependant 
n’apporte de preuves très convaincantes. 

Chez notre sujet, la même question se pose et 
peut, dans une certaine mesure, recevoir une 
réponse satisfaisante. 

Nous avons noté que le début des spasmes a été 
marqué par tme période fébrile mal déterminée 
et traitée comme s’il s’agissait de paludisme, mais 
la preuve de celui-ci n’a pas été apportée. Il était 
donc légitime de penser à une infection à virus 
neurotrope ; mais rien par ailleurs n’est venu 
confirmer cette hypothèse. 

Par contre, et ceci est d’importance, notre 
malade avait des réactions sérologiques nette¬ 
ment positives qui nous ont entraînés à entre¬ 
prendre le traitement luétique. Le cyanure de 
mercure en injections intraveineuses nous a donné 
une améhoration considérable. Après ces injec¬ 
tions, les crises spasmodiques ont diminué d’in¬ 
tensité et de fréquence ; le blépharotonus s’est 
atténué à tel point que le malade conservait 
constamment les yeux ouverts. L’améHoration 
avait été telle que, dans son inconséquence, le 
sujet a quitté l’hôpital à notre insu, parce que 
nous avions refusé de le laisser sortir. Mais 
quelques mois après il est revenu nous trouver 
devant la reprise des crises spasmodiques. Nous 
■ avons repris le traitement avec le même succès, 
et, au cours de cette seconde hospitalisation, nous 
avons pu constater la négativation des réactions 
sérologiques sous l’influence du traitement. 

En ce qui concerne le mécanisme du trouble 
lui-même, tous les auteurs semblent d’accord 
pour admettre qu’ü s’agit d’une perturbation 
dans le jeu des antagonistes. Les spasmes qui se 
produisent mettent en jeu les orbiculaires des 
paupières au cours des tentatives de relèvement 
de celles-ci, les muscles antagonistes de l'orbi- 


culaire des lèvres (muscles de menton, peaucier, 
risorius), lorsque le trouble s’étend, ou bien encore 
gênent les mouvements alternatifs de la langue et 
produisent le trouble dysarthrique observé chez 
notre malade. Pour Meige, il s’agit donc d’une 
affection étroitement apparentée au torticolis 
convulsif. Ce même auteur fait remarquer que . 
toute la muscidature de la tête, du torse et deéÿ; 
bras peut être atteinte par les spasmes, et qij^' 
à un degré de plus, on peut observer ce gr®d 
désordre moteur que l’on appelle « spasme ^ 
torsion ». 

Le torticoHs n’est qu’une localisation plu^' 
frappante que les autres, mais on voit des gri- ' 
maces faciales précéder, accompagner ce torti¬ 
colis convulsif ou lui succéder, selon le caprice 
des localisations musculaires. De même ce 
spasme de la face peut s’observer seul, en l’ab¬ 
sence de torticolis. Mais, quels que soient les 
groupes musculaires atteints, les caractères cli¬ 
niques restent les mêmes. C’est bien la même 
maladie. Vraisemblablement aussi, en dépit de 
la diversité de ces localisations périphériques, 
c’est dans la même région anatomique que doit 
siéger la perturbation nerveuse initiale, et l’on 
songe naturellement au corps strié. Cependant 
Meige, invoquant le rôle joué par le cervelet dans 
le jeu des antagonistes, estime que l’on ne saurait 
se prononcer avec certitude et demande que l’on 
fasse, dans les cas de ce genre, toutes les enquêtes 
cérébelleuses et labyrinthiques nécessaires. Ces 
recherches sont restées négatives chez notre 
malade. 

Mais, « quel que soit l’organe atteint, il faut, en 
tout cas, admettre çiue les lésions sont stricte¬ 
ment localisées et rigoureusement symétriques, 
et que cet organe est divisé en centres distincts 
pour les diverses parties du corps. Ainsi s’étend 
et se généralise la doctrine des localisations aux 
divers territoires du système nerveux central» 
(A. Thomas et M“® Long-Landry). 
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LE DIABÈTE INSIPIDE 
D'ORIGINE BARBITURIQUE 

ÉTUDE DES ECHANGES CHLORURÉS 

DUTHOIT, WAREMBOURG, LORRIAUX et BIZERTE 

Le 20 mai 1941, entre à l’hôpital de la Charité nn 
homme âgé de trente-hnit ans, porteur depuis de 
nombreuses années d’tme sclérose pulmonaire 
diffuse, présumée d’origine tuberculeuse, sans qu’ü 
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de nombreux séjours faits antérieurement à l’hôpital, et 
dont on retrouve la trace dans l’observation, la diurèse 
avait toujours été normale, aux environs de 11,500. 
Depuis, la polydipsie et la polyurie ont persisté avec les 
mêmes caractères. 

Actuellement, la sensation de soif est impérieuse ; si 
la privation de boisson excède deux heures, apparaissent 
une sensation de sécheresse de la gorge et des malaises 
tels que l’épreuve ne peut être continuée. La polydipsie 
est importante (5 à 7 litres par jour). La tolérance aux 
boissons alcoolisées est nettement augmentée. La polyurie ■ 
oscille entre 5 et 10 litres. Les mictions sont fréquentes et 
abondantes. 

L’examen révèle peu de signes importants, en dehors 
de symptômes cliniques et radiologiques discrets de 
sclérose pulmonaire diffuse. Le cœur, le foie, le tube 
digestif, le système nerveux sont normaux. Il n’y a pas 
de fièvre. 


Examen biologique. 

Les urines sont abondantes, pâles, ne laissant déposer 
aucun sédiment. Elles ne renferment pas de substances 
anormales. L’examen cyto-bactériologique est négatif. 
Urée ; 48L5 p. I 000, 138^,5 par vingt-quatre heures. 
ClNa : 48L70 par litre, 3281,90 par vingt-quatre heures. 
P. S. P. ; 60 p. 100 (après injection intramusculaire). 

Sang. — Chlore : globulaire, 1,90 ; plasmatique, 
3,73 ; rapport, 0,51. 

Urée : oB'', 22 ; azote total non protéique : 0,535. 
Glucose : 0,97 ; indice chromique résiduel ; 0,41. 
Albumine totale ; 91,25 ; sérine : 54,25 ; globuline ; 37 ; 
rapport : 1,47. 



ait jamais été possible d’affirmer formellement 
cette origine, de multiples recherches du bacille de 
Koch dans les crachats étant restées négatives. 

Nous relevons, dans une observation prise au cours 
d’im séjour antérieur à l’hôpital, que, le 27 février 1939, 
ce malade absorbe 2 grammes de gardénal, dans le but 
de se suicider ; il tombe bientôt dans un coma vigil 
contre lequel est instituée une médication stryclminique. 
Le cinquième jour, le sujet reprend ses sens ; dès ce 
moment il éprouve une soif intense, ce qui l’amène à 
boire beaucoup ; 5 à 10 litres par jour. En même temps, la 
diurèse devient considérable. Il est à noter qu’au comrs 


Numération globulaire : globules rouges, 6 100 000 ; 
globules blancs, 4 000. 

Volume : globulaire, 41 p. 100 ; plasmatique, 59 p. 100. 

Bordet-Wassermann : négatif. 

Liquide céphalo-rachidien. — Pression ; normale ; 
chlore : 48^,60; albumine : osr,20 ; éléments ; 0,1; 
Bordet-Wassermann : négatif ; Guillain : normal. 

Radiographie de la selle turcique. — Conformation 
normale. 

Action des extraits de lobe postérieur d'hypophyse. — 
L’injection continuée pendant dix-sept jours d’extraits 
rétro-pitrdtaires aux doses successives de 10, 20, 30, 
40 unités par jour n’a influencé en rien la diurèse 
(courbe i). 
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Action de la ponction lombaire. — La ponction lom¬ 
baire entraîne ime réduction de la diurèse, immédiate 
dans son apparition, et dont le maximum est réalisé le 
quatrième jour. La chute observée est de 8 litres à 2 litres. 
Le neuvième jour, la diurèse remonte aux environs de 
3 litres et y reste pendant trois semaines. Puis elle 
retourne aux chiffres antérieurs (voy. courbe II). 

Action du régime déchloruré. — Il entraîne une atté¬ 
nuation de la soif, puis une baisse progressive de la 
diurèse, guipasse de 8 litres à i',2oo en dix jours. En 
même temps, le poids passe de 62 kilogrammes à 60 kilo¬ 
grammes. Quant aux chlorures urinaires, ils subissent 
une baisse, brutale les deux premiers jours, puis plus 
lente. Les courbes de chlorures par litre et par vingt- 
quatre heures sont de même sens, les chlorures par litre 
passant de 5B'',25 à isfjqo, les chlorures par vingt-quatre 
heures de 31",5° à 3BM5. En même temps, le chlore 
plasmatique reste inchangé : 3Br,6o et 3BL55 respective¬ 
ment avant l’épreuve et à la fin de l’épreuve. 

Action du régime hyperchloruré. — Installé immédiate¬ 
ment à la suite du précédent, et consistant dans l’admi- 


On sait que la patliogéuie du diabète insipide a 
subi des fortunes diverses. Considérée d’abord 
comme une névrose, cette maladie fut attribuée 
ensuite à une cause purement hypophysaire, 
après les travaux expérimentaux de Cushing et 
de Biedl, qui reproduisirent l’affection par l’hy- 
pophysectomie, surtout après la découverte de 
l’action antidiurétique des extraits po3t-h3q>o- 
physaires (Farini, Van der Velden, Roehmer, etc.). 
Puis, avec Camus et Roussy, c’est à une atteinte 
de l’infundibulo-tuber que l’on attribue le dia¬ 
bète insipide : expérimentalement, c’est non 
l’hypophysectomie, mais la lésion des noyaux ner¬ 
veux situés dans le plancher du troisième ventri¬ 
cule qui déclencherait la polyurie ; quant à 
l’action antidiurétique de la post-hypophyse, 
elle serait d’ordre purement pharmacodyna- 



nlstration de 10 grammes de ClRa, chaque jour, en sus 
de la ration habituelle, il entraîne un relèvement rapide 
de la diurèse (5 à 7 litres), des chlorures urinaires par 
litre et par vingt-quatre heures et 46 grammes), 

les courbes des taux par litre et par vingt-quatre heures 
restant ici encore sensiblement parallèles. En même 
temps, le taux de chlore globulaire se relève légèrement 
(de iBr,55 à iB'', 66). Les trois premiers jours de l’hyper- 
chloruration se manifestent quelques oedèmes. 

Épreuve de Veil. — Administration, en une fois, de 
10 grammes de NaCl et dosage du ClNa dans les urines 
fractionnées : le taux de concentration des urines en 
ClNa passe pardeuxmaxima ; l’un à 11BL15, deux heures 
après l’ingestion de sel ; l’autre au cours de la nuit, 
vingt et une heures trente après l’ingestion {i2Br,65). 

Ainsi donc s’est Installé chez notre malade, immédiate¬ 
ment à la suite d'im coma barbiturique, un diabète insi¬ 
pide dont la polyurie est indifférente aux extraits de 
post-hypophyse, marque ime sédation complète et durable 
après la ponction lombaire, enfin cède de façon remar¬ 
quable au régime déchlormé. 

Cette observation nous semble digne de remarque par 
trois points. 

I. Tout d’abord, elle apporte un exemple typi¬ 
que de diabète insipide d’origine nerveuse pure. 


mique. 'Toutefois, des recherches récentes ouvrent 
à nouveau le problème. Verney puis Brull, reliant 
par une double circulation croisée un couple de 
reins de chien indifféremment à la circulation 
céphalique d’un animal entier ou d’un animal 
hypophysectomisé, montrent l’apparition de 
polyurie dans cette dernière éventualité : ainsi 
est apportée la preuve de la transmission san¬ 
guine du diabète insipide et de l’origine hypo¬ 
physaire de ce dernier. 

Devant ces arguments contradictoires, on se 
sent poussé à admettre une théorie dualiste. 
C’est ce qu’ont fait Gilbert, VhJaret et Saint 
Girons, puis Rathery et J. Marie. Ils distinguent 
deux variétés de diabète insipide. D’une, la plus 
fréquente (95 p. 100 des cas), réagit spécifique¬ 
ment à l’opothérapie hypophysaire, est peu modi¬ 
fiée par la ponction lombaire, enfin s’accompagne 
parfois de syndromes pituitaires divers : c’est 
la variété hypophysaire. D’autre, beaucoup plus 
rare (5 p. 100 des cas), résiste aux extraits rétro- 
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pituitaires, cède à la ponction lombaire, enfin 
s’accompagne parfois de signes d’atteinte de la 
base du cerveau : c’est la variété nerveuse. Notre 
observation en réalise un bel exemple. ly’action 
de la ponction lombaire sur la diurèse, dans ce 
cas, doit même être relevée tout particulièrement, 
puisque, au Heu d’être transitoire, comme à 
l’Habitude, elle s’étendit sur plus de trois 
semaines. 

II. be second point sur lequel nous désirons 
attirer l’attention est l’origine barbiturique de 
notre diabète insipide. Cette étiologie est en effet 
à la fois exceptionnelle et d’un grand intérêt tbéo- 
rique. Au cours des recherches bibliographiques 
que nous avons pu faire et que nous savons 
d’ailleurs incomplètes en raison des difficiiltés 
du moment, nous n’avons pu relever qu’une 
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moteurs. Il n’est pas jusqu’à l’hjqjotonie muscu¬ 
laire dont de Boer soutient la nature sympathique, 
jusqu’à l’aréflexie tendineuse que Kemkure et 
Frank attribuent aussi parfois à une origine 
sympathique, jusqu’aux altérations de la for¬ 
mule sanguine reproduites expérimentalement 
par des lésions du diencéphale, qui ne puissent 
être rapportées à cette origine. Enfin, les pertur¬ 
bations respiratoires, le coUapsus, la syncope 
souvent observés dans le coma gardénaUque 
peuvent être rattachés aussi à des désordres 
neuro-végétatifs. 

Il est séduisant, dans ces conditions, d’admettre 
que l’intoxication barbiturique, dont le tropisme 
pour le diencéphale apparaît aussi marqué, soit 
susceptible d’atteindre le centre de la diurèse 
dans l'infundibulo-tuber et de déterminer par ce 



observation semblable : celle de MM. Eamy et 
Pellat ; eUe concerne un malade qui, cinq jours 
après avoir absorbé ier,9o de gardénal, vit appa¬ 
raître une polyurie de 7 à 10 litres, résistant aux 
extraits hypophysaires et au régime déchloruré, 
mais cédant de façon transitoire à la ponction 
lombaire. 

Ces faits sont d’un grand intérêt. On a insisté, 
en effet, sur le tropisme marqué par les barbitu¬ 
riques pour les régions basüaires du cerveau. 
Eagarce, au cours de travaux expérimentaux, 
relève, dans ces régions, une fixation prédomi¬ 
nante du gardénal. Chavany) soumettant à une 
étude critique la sjTnptomatologie du coma bar¬ 
biturique, montre comment les troubles observés 
peuvent être rapportés pour la plupart à ime 
toxicose neuro-végétative, et souvent à ime 
atteinte des noyaux de l’infundibulo-tuber : 
so mm eil par trouble du centre hypnique, fièvre 
par réaction du centre thermo-régulateur, pâleur 
ou congestion par atteinte des 'centres vaso- 


mécanisme l’apparition d’tm diabète insipide. 
De toutes façons, que le coma gardénahque soit 
susceptible de laisser après lui tme séquelle 
durable sous la forme d’une polyurie importante 
persistant après plus de deux ans d’évolution 
constitue à coup sûr un fait remarquable qui 
valait la peine d’être souHgné. 

III. Troisième point à noter et à discuter, 
l’action réductrice du régime déchlorturé sur la 
pol3Tirie de notre malade. 

On sait que les autems allemands (Veü, Erick 
Meyer et Meyer-Bisch, Tallqwist, Jungmann, 
Eitchtwitz) voient dans une déficience du paren¬ 
chyme rénal à concentrer le chlorure de sodium 
le facteur déterminant fondamental du diabète 
insipide. Ils admettent toutefois que, dans cer¬ 
taines formes de la maladie, à cette déficience 
fonctionnelle rénale s’adjoint un trouble dans les 
échanges chlorurés entre les tissus et le sang, d’où 
l’existence, dans cette théorie, de deux variétés de 
diabète insipide : l’tme rénale pure, qui s’accom- 
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pagne d’hypochlorémie ; l’autre réno-tissulaire, 
qui s’accompagne d’hyperchlorémie. 

En France, Debré, J. Marie, Wachmansohn et 
J. Bernard prétendent de même que, dans le dia¬ 
bète insipide, le trouble fondamental est constitué 
par une impossibilité pour le rein de concentrer 
le chlorure de sodium dans les urines au delà du 
taux de la chlofurémie. Toutefois, ils admettent 
la coexistence d’un trouble autonome du méta¬ 
bolisme de l’eau, démontré par le fait que la 
réduction de la polyurie par le régime déchloruré 
ne devient complète qu’à la condition d’adjoindre 
à ce régime l’injection de rétro-pituitrine. 

Cette théorie rénale du diabète insipide a été 
critiquée. On a fait remarquer que, dans la plu¬ 
part des observations de diabète insipide, la 
chlorémie et la chlorurie des vingt-quatre heures 
restent aux abords de leur taux physiologique et 
ne sont guère modifiées par l’administration de 
post-hypophyse, dont l’activité antidiurétique 
est pourtant si remarquable chez ce genre de 
malades. Pour nombre d’auteurs, et en particu¬ 
lier pour l’école française, les perturbations du 
transit de l’eau seraient donc primitives et tien¬ 
draient sous leur dépendance étroite les pertur¬ 
bations du transit du chlorure de sodium. 

Tout récemment, Decourt, Meyer, Audry et 
Eesourd essayent d’accorder avec cette façon de 
voir l’action antidiurétique indiscutable chez ces 
malades du régime déchloruré. Ils montrent tout 
d’abord que, même au moment où cette action 
est maxima, et où la chlorurie est devenue insi¬ 
gnifiante, persiste une polyurie relative qui n’ex¬ 
plique pas la baisse prétendue du pouvoir con¬ 
centrateur rénal. De plus, l’injection d’hypo¬ 
physe, dont l’effet serait d’améliorer ce pouvoir 
concentrateur, réduit la diurèse aqueuse avant 
qu’augmente la concentration urinaire en chlorure 
de sodium. 

Comment expliquer alors la baisse de la diurèse 
par le régime déchloruré ? Selon Decourt, le 
régime déchloruré abaisserait la chlorémie plas¬ 
matique et ainsi calmerait la sensation de soif 
(dont les rapports sont étroits avec le taux de 
chlore contenu dans le plasma) : ainsi se rédui¬ 
raient la polydipsie et la polyurie. 

Quant à la rétro-pituitrine, elle entraînerait 
tme fixation d’eau sur les globules, cette réac¬ 
tion constituant le reflet d’une fixation de même 
ordre sur l’ensemble des tissus : ainsi un argu¬ 
ment de plus est apporté à la théorie de M. Eabbé, 
VioUe et Gübert Dreyfus, qui voient dans une 
hydrophobie tissulaire la cause essentielle du 
diabète insipide. 


Quel enseignement apporte, à l’égard de ces 
problèmes, notre observation ? 

Tout d’abord, elle vérifie l’action réductrice 
indiscutable du régime déchloruré sur la polyurie 
du diabète insipide. Elle ne nous entraîne pas 
cependant à admettre que le trouble essentiel de 
cette affection réside dans un abaissement du 
pouvoir concentrateur du rein au chlorure de 
sodium. En effet, dans notre observation : 

1° Au cours des phases de déchloruration ou 
d’hyperchloruration du régime, on voit les courbes 
de chlorurie par litre et par vingt-quatre heures 
subir des oscillations parallèles, ce qui eçt le fait 
d’un rein ayant gardé dans son pouvoir concen¬ 
trateur une souplesse convenable ; 

2° E’épreuve de Veil, consistant dans l’inges¬ 
tion en une fois de 10 grammes de chlorure de 
sodium, permet de mettre en évidence, dans cer¬ 
tains échantillons d’urines, une concentration 
en chlorure de sodium supérieure à 12 grammes, 
ce qui est en contradiction avec les faits observés 
par Debré et ses collaborateurs. 

Sans doute ces constatations ne nous permet¬ 
tent-elles pas d’affirmer la persistance, chez notre 
malade, d’un pouvoir concentrateur rénal intact, 
mais elles nous autorisent à admettre que, si un 
trouble de ce, pouvoir concentrateur existe, il ne 
saurait être que discret et ne pourrait constituer, 
en aucun cas, le facteur fondamental de la maladie. 

Comment expliquer alors l’action antidiuré¬ 
tique du régime déchloruré ? Nos recherches, à cet 
égard, ne vérifient pas l’hypothèse de Decourt, 
puisque ce régime n’a pas fait varier, dans notre 
cas, le taux de chlore plasmatique. Dans le cadre 
de notre observation, ce problème reste donc 
entier. 

Que conclure de cette discussion, sinon que le 
diabète insipide répond vraisemblablement à 
l’intervention de facteurs nombreux où s’in¬ 
triquent les troubles du métabolisme hydrique 
proprement dits et ceux des métabolismes 
chloré, minéraux (Antona et Crosetti), proti¬ 
dique (Marinesco), glucidique (Achard et Binet- 
Marinesco, Kauffmann-Cosla et Draganesco) et 
même lipidique. 

L’étude précise et complète de nouvelles obser¬ 
vations s’avère nécessaire pour pénétrer plus ■ 
loin dans la résolution de ce problème difficile. 

Travail de la Clinique médiçale et 
■phiisiologique de la Charité, à Lille. 

(Professeur Jean Minet.) 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 

Pneumothorax spontané dans l’asthme. 

En comptant l’observation qu’apportent E. Ar- 
GxrEi.i3 S Casals, V. Ai,varez et R.-O. PEDRAZA (Neumo- 
thorax espontaneo en el Asma, Rev. de Ciencias Medicas, 
vol I, no 3, p. go, septembre 1938, La Plavane), il existe 
16 observations de pneumothorax spontané chez des 
asthmatiques : Laennec, Debove, Emerson, Spivake, 
Symes-Thompson, Kahn, Fornet, Nash, Pastorino, 
DArNrNi-AT,VAREz, Casiei,t,o, Casïex-Mazzei, Lacet, 
Mac GhirE, FatokEN-Wagner. L’âge auquel l’accident 
s’est produit varie de onze à cinquante-quatre ans. 
L’asthme durait de six à vingt-sept ans. Le pneumotho¬ 
rax, bilatéral dans deux cas, unilatéral dans tous les autres, 
a persisté de quelques jours à plusieurs années. Quatre 
cas ont été mortels. Tous ont évolué sans épanchement, 
sauf dans le cas des auteurs. Le malade de cinquante- 
quatre ans dont l’observation est rapportée a fait, en 
eiîet, son pneumothorax sept ans après le début de 
l’asthme ; son action a persisté treize mois, s’est 
accompagnée d’un épanchement et a évolué vers la mort. 

M. DÉROT. 


Cholécystectomie ou cholécystostomie. 

Carlos Canseco (Colecistectomia y colecystostomia, 
Cirugia y Cirujanos, VI“ année, n“ 7, p. 307, Mexico), 
contrairement à l’opinion qui prévaut actuellement, est 
opposé à la cholécjjstectomie systématique. L’enlèvement 
provoque, en effet, une dilatation compensatrice des voies 
biliaires qui prouve l’utilité de la vésicule. Les suites 
opératoires ne sont pas toujomrs favorables, comme le 
prouvent la lenteur de la convalescence et la nécessité 
des traitements médicaux. La cholécystectomie doit être 
réservée aux cas d’infection grave, aux cas compliqués 
d’altérations cholédociennes ou de mauvais état général. 

Dans tous les autres cas, il vaut mieux se borner à 
nettoyer la vésicule, à la libérer des adhérences qui 
l’unissent aux organes voisins, et à la drainer à l’aide de 
gaze et non à l’aide de drains en caoutchouc. 

M. DÉROT. 


L’insuline-histone. 

D’après Gray, Bischoff et Sansum (Insuhna-Histona, 
La Prensa Medica Argentina, XXVI” année, n® 14, 
P- 675, 5 avril 1939), l’insuline-histone est capable de 
compenser le trouble du métabolisme glucidique chez les 
diabétiques. Trente-cinq malades ont été traités soit avec 
cette préparation seule, soit avec cette préparation com¬ 
binée à l’insuline ordinaire ; 12 sujets ont utilisé cette 
préparation tous les jours pendant trois à onze mois. Il 
n’y a eu ni accoutumance ni réaction locale. Une injec¬ 
tion quotidienne a été souvent suffisante. Les réactions 
hypoglycémiques se sont rarement produites. Dans l’en¬ 
semble, l’action de l’insuline-histone a été comparable 
à celle de l’insuline-protamine-zinc ; toutefois, l’absorp¬ 
tion de l’insuline-histone semble être plus intense durant 
les six premières heures. 

M. DÉROT. 
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Valeur cancérigène des goudrons provenant 
de divers tabacs. 

Le goudron de tabac a une valeur cancérigène quelle 
que soit la provenance du tabac. Les pouvoirs de cancéri¬ 
sation sont, cependant, plus élevés pour les tabacs turcs 
égyptien, de Kentucky, que pour les tabacs de La Havane, 
d’Italie, de Corrientes, de Paraguay et d’Allemagne. Les 
substances cancérigènes se trouvent dans la fumée de 
combustion et non dans la nicotine. L'action de ces gou¬ 
drons est analogue à celle des goudrons de houille, elle est 
due à la présence de corps ayant les mêmes caractères 
que les hydrocarbures obtenus par distillation de la 
houille, au point de vue de leur fluorescence et de leurs 
propriétés spectroscopiques. Les lésions obtenues sont 
toujours les mêmes pour tous les goudrons ; il se produit 
d’abord del’hyperkératose et des papillomes qui, en neuf 
ou dix mois, donnent des carcinomes pavimehteux de 
type .spino-cellulalre. Pour atteindre ce résultat, il suffit 
de badigeonner tous les deux jours la face interne de 
l’oreille du lapin avec du goudron. D’ordinaire, 100 à 
150 centimètres cubes de goudron sont nécessaires pour 
obtenir une cancérisation complète. 

Le tabagisme apparaît donc comme une cause non 
douteuse de cancérisation. (A.-H. Roffo, Unidad cance- 
rigena de los alquitranes de diverses tipos de tabacos, 
La Prensa Medica Argentina, XXVI” année, n” 15, 
p. 721, 2 avril 1939.) 

M. DÉROT. 

Valeur sémiologique des aitérations 
de l’onde Q. 

I. ChavEZ et L. MendES (Contribucion al estudio de la 
semiologia de la onda Q en los padecimientos de la 
rea coronaria, Rev. Med. del Hosp. general, Mexico, 
ir” année, u” 3, p. 147, 31 octobre 1938) ont relevé, sur 
1428 électrocardiogrammes, 119 cas d’altérations de 
l’onde Q correspondant aux anomalies minüna définies 
par Pardee. Ces altérations sont particulièrement fré¬ 
quentes en D3, viennent ensuite les anomalies visibles 
en Dj et D, à la fois, et en dernier Ueu les anomalies 
isolées de Dj. La fréquence des variations de Q se super¬ 
pose ainsi aux variations de T et ce sont les mêmes déri¬ 
vations qui objectivent avecleplus de fréquence les ano¬ 
malies de ces deux ondes. Snr les 119 cas de Q profond, 
36 p. 100 correspondaient à des infarctus du myocarde, 
15 p. 100 à des angines d’effort, soit rm total de 51 p. 100 
d’anomalies dues à une lésion coronaire. 36 p. 100, d’autre 
part, étaient liés à des altérations vasculaires scléreuses 
ou inflammatoires d’origine notamment syphilitique, 
ou bien à des manifestations hypertensives, ce qui porte 
à 87 p. 100 le total des anomalies coronaires. 

On peut donc considérer l’accentuation de Q comme 
un excellent signe d’insuffisance coronaire. Sa présence 
témoigne d’un trouble circulatoire intéressant un terri¬ 
toire myocardique important et, en particulier, une 
atteinte du septum ventriculaire. Moins fréquentes que 
les altérations de T, les altérations de Q ont une valeur 
sémiologique plus grande. Pour Pardee, on ne doit parler 
d’accentuation de Q que si sa profondeur est au moins 
égale au quart de la hauteur de R. Si on exige ime hau¬ 
teur égale au tiers de celle de R, on élimine de rares cas de 
lésions coronaires mais on écarte, par contre, tous les cas 
de sujets cliniquement indemnes de lésions cardiaques. 

M. DÉROT. 


Le Gérant: D' André ROüX-DESSARPS. 
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PÉRICARDITE 
SÉRO-FIBRINEUSE 
AU DÉCOURS DE LA 
PRIMO-INFECTION 
TUBERCULEUSE 
DE L’ADOLESCENT 


Jean TROISIER, Marcelle LADET et Marg. BÉRENGER 

Au cours de l’année 1940, deux observations 
cliniques ont attiré notre attention sur un point 
de pathologie jusque-là sinon méconnu, tout au 
moins inlprécisé, à savoir l’apparition précoce 
d’une péricardite avec épanchement durant 
l’évolution, chez l’adolescent, d’rme tuberculose de 
primo-infection. 

Chez nos deux malades, les caractères bien 
connus de la primo-infection ne laissaient aucun 
doute ; plateau thermique de typhobactUose, sur 
les clichés complexes ganglio-pulmonaires, ‘ chez 
l’un d’eux érythème noueux, imposent ce diagnos¬ 
tic. Seule l’apparition d’rme péricardite avec 
épanchement, isolée dans la première observation, 
associée à une pleurésie séro-fibrineuse droite 
dans la deuxième observation, venait interrompre 
la monotonie du tableau clinique. C’est sur ce 
phénomène que nous voulons insister et mettre 
ainsi en évidence la possibilité de l’installation 
d’une péricardite séro-fibrineuse au décours de la 
primo-infection tuberculeuse chez l’adolescent. 

Par ailleurs, ü est intéressant de noter que sur 
nos deux observations nous apportons un cas de 
guérison avec tm recul, certes peut-être insufifisant 
encore, mais déjà notable pour une locahsation de 
l’infection tuberculeuse dont on sait la haute 
gravité. 

Les observations qui vont suivre illustreront 
d’ailleurs ces constatations : 

Observation I. — Elle concerne une jeune fille de 
quinze ^ns et demi. Y... Odette. Hospitalisée dans le 
service du D' Boidin, à l'iiôpital Biclrat, le 16 août 1939, 
pour un état infectieux fébrile avec températ^e à 40°, 
depuis quatre jours s'accompagnant de douleurs dans le 
dos, le cou, les membres. 

Jusqu'à cette date la jeune fille n'a jamais présenté 
d'infection sérieuse, et entre autre aucime manifestation 
de la maladie de Bouillaud. Par contre, il est intéressant 
de noter qu'à l'âge de six ans à l'iiôpital Trousseau, à 
l'âge de douze et treize ans au cours de visites médicales 
scolaires on pratiqua chez elle des cuti-réactions à la 
tuberculine qui furent toutes négatives. De même, des 
comptes rendus radioscopiques relevés au dispensaire 
d'hygiène sociale de Saint-Ouen, où notre jeune malade 
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était allée quelques fois en consultation, n'accusent 
aucune anomalie ganglio-pulmonaire. 

Ea première hypothèse soulevée devant cette pyrexie 
élevée persistante est celle d'une dothiénentérie ; mais 
l'examen cli n ique (absence de splénomégalie, de taches 
rosées, d'état saburral des voies digestives) et les réponses 
du laboratoire (deux hémocultures et un séro-diagnostic 
négatif) infirment ce diagnostic. 

Par contre, on est orienté vers la typhobacülose par 
l'existence d'une cuti-réaction à la tuberculine très forte^,; 
ment positive et par l'aspect radiologique du thors^ 
(cliché du 29 août 1939) dénotant une adénopathie hil(0èh 
droite : le hüe est empâté, étalé, surtout vers la baseji>i|| 
présente des plages opaques à contours polycycUqftç^. 
d'origine ganglionnaire avec disparition de l'espace int^i-ï. 
vasculo-cardiaque ; de plus, une masse oblongue, dense,(à ■ 
contours nets, siège au-dessus du hüe, dans la région de là^ 
chaîne ganglionnaire paratrachéale droite. A gauche, 
l'aspect du champ pulmonaire est normal, cependant le 
hüe est épaissi et déborde largement l'ombre cardiaque. 

Ee cœur, à cette époque, est absolument normal. 

Ea période de typhobacülose dure deux semaines 
environ, et la défervescence est presque complète, lorsque 
survient dans les premiers jours de septembre .ime 
réascension thermique à 380,8, en même temps qu'appa¬ 
raît un érythème noueux typique caractérisé par des 
éléments nodulaires rouges, chauds, douloureux, siégeant 
uniquement à la face antérieure des deux jambes. En huit 
à dix jours l'éruption régresse, disparaît. Cependant, la 
température vespérale, irrégulière, se maintient à 38°- 

380,4. 

Ea jeune fille, proposée pour le sanatorium de Bligny, 
quitte le service du Dr Boidin le 30 octobre. Avant son 
entrée au sanatorium, elle est encore suivie six semaines 
à Bichat, oùl'onconstate un bon état général, une tempé¬ 
rature presque normale. Mtais les images radiologiques du 
thorax se modifient : apparition d'un infiltrât triangulaire 
épiluberculetix qui confirme la notion de primo-infection ; 
augmentation du volume du cœur qui ne paraît pas avoir 
alors attiré l'attention et ne s'accompagne d'aucun 
symptôme fonctionnel (13 décembre 1939). 

Ea malade entre à Bligny le 15 décembre 1939. l’endant 
son séjour au sanatorium, les examens radiologiques 
montrent : le nettoyage de l'infiltrat avec persistance de 
l'adénopathie paratrachéale droite ; Vaugmentation pro¬ 
gressive de Vombre cardiaque, et c'est ce qui motive 
l'hospitalisation, le 13 mars 1940. 

Sept mois à peine se sont écoulés depuis le début de 
l'mfection lorsque la malade entre à Eaennec. On note 
im bon aspect général, mais de la pâleur ; pas de dyspnée, 
mais une respiration rapide (33 par minute au repos), 
une température subfébrüe, peu de toux, pas d'expecto- 

A l'examen, on découvre : un élargissement de l'aire de 
matité cardiaque débordant largement à droite le sternum 
au niveau du cinquième espace intercostal ; des bruits du 
cœur réguliers mais sourds, rapides, réalisant une tachy¬ 
cardie à 100 ; le siège de la pointe ne peut être précisé, 
ni à la palpation, ni à l'auscultation. 

Un cliché (n» 4318 du mars 1940) et, plus encore, 
Vexamen radioscopique ■pvxm.e.tt&xt de préciser l'aspect du 
cœur, considérablement augmenté de volume, globuleux, 
dont la pointe atteint presque la paroi costale à gauche 
et qm déborde très largement à droite le bord du sternmn, 
l'angle cardio-hépatique restant néanmoins très aigu. 

E'ombre cardiaque est homogène. Ses bords sont nets, 
non animés de battements. On distingue toujours au- 
N- 4. 
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dessus d'elle, à droite, l'ombre gangUonnaire moins 
dense, à contours plus largement arrondis que dans les 
oliehés précédents, du fait d'une réaction périfocale 
probable ; l'infiltrat justascissural droit a disparu. 

Un électrocardiogramme pratiqué le 22 mars ne décèle 
aucrm trouble de la contraction, seulement le faible vol¬ 
tage des complexes ventriculaires, une onde T positive 
en Dj mais un peu écrasée, aplatie en D, (D' Joly). 

Devant ces symptômes, et surtout orienté par la 
marche et l'allure générale de la maladie, le diagnostic de 
péricardite tuberculeuse est posé, éliminant l'hypothèse 
d'un gros coeur rhumatismal que ne justifient ni l'aspect 
clinique, ni les antécédents de la malade. 

Une ponction exploratrice du péricarde par voie sous- 
xyphoïdienne'confirme le diagnostic : elle évacue 150 cen¬ 
timètres cubes de liquide fibrineux, hémorragique, 
auquel on substitue 100 centimètres cubes d'air. L'exa¬ 
men du liquide montre : de très nombreux globules 
rouges, de très nombreux monocytes, de très rares poly¬ 
nucléaires, pas de germes à l'examen direct. La culture 
sur Lowenstein est négative. L'inoculation au cobaye se 
montrera négative. 

La tension artérielle est à 12-9. La cuti-réaction est 
toujours fortement positive. La vitesse de sédimentation 
est de 20 mi l lim ètres eu une heure, 50 millimètres en 
deux heures et 105 millimètres en vingt-quatre heures. 

Les jours suivants, l'apparition d'une légère dyspnée 
motive deux nouvelles ponctions qui ramènent 400 centi. 
mètres cubes, puis 300 centimètres cubes de liquide 
hémorragique que l'on remplace par 300 centimètre 
cubes d'air. Dès lors, on obtient à la radioscopie et à la 
radiographie l'image d'un hydro-pneumo-péricarde 
(13 avril 1940). 

L’épanchement se reforme rapidement, provoque une 
dyspnée permanente, d'où nécessité d’une nouvelle 
ponction le 28 mai, qui permet de soustraire 825 centi¬ 
mètres cubes de liquide et laisse à la malade une assez 
longue accalmie. La maladie se poursuit ainsi pendant 
les mois de juin, juillet, août, entrecoupée de crises 
violentes de dyspnée douloureuse avec cyanose, angoisse 
durant parfois plus d'une heure et élévation thermique à 
38’>5-39“. et de périodes de rémission pendant lesquelles 
pouls, respiration et température reviennent à la normale. 
Cependant la nécessité des ponctions, se fait moins impé¬ 
rieuse, le eœur paraît moins volumiuevix. La dernière 
évacuation importante de liquide péricardique est faite 
le 6 août, et l'on retire 600 centimètres cubes de sérosité 
qu'on remplace par 400 centimètres cubes d’air. 

Vers la fin d'août, les crises dyspnéiques semblent 
s'espacer, perdent de leur sévérité ; l’examen radiosco¬ 
pique confirme la diminution de volume de l'ombre 
péricardique et l'existence de battements cardiaques 
perceptibles. L’état général est bon. La vitesse de sédi¬ 
mentation s'est abaissée : 4 millimètres, 13 millimètresj 
78 millimètres. Durant la première quinzaine de sep. 
tembre, la malade se sent très bien et sort du service, sur 
sa demande, le 23 septembre 1940. 

La jeune fille est alors suivie régulièrement pendant 
trois mois au dispensaire léon-Bourgeois, puis elle part 
au sanatorium d.e Bligny, où elle séjourne du 10 dé¬ 
cembre 1940 au mois de février 1941. Durant cette 
période, eUe ne semble présenter aucun malaise impor¬ 
tant. TJn épisode grippal de courte durée rnotive son 
hospitalisation dans le service en mars 1941. L'état 
géa&al est alors excellent. U n'existe aucim trouble 
fonctionnel. Et, au nouvel examen radioscopique et 
graphique (6 mars 1941), on a la satisfaction de constater 
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que le coeur a repris un volume sensiblement normal, le 
poumon droit une transparence satisfaisante, et les 
pmbres hilaires sont redevenues entièrement physiolo¬ 
giques. Cependant, un nouvel électrocardiogramme, le 
13 mars i94i.révèlepour la première fois un léger décalage 
de ST au-dessus de la ligne isoélectrique en Dj, une 
inversion profonde de T en D^ et D,, avec un axe élec¬ 
trique perpendiculaire (D'' Joly). 

En résumé, il s’agit d’une péricardite à liquide 
hémorragique survenue au plus tard six mois 
après les premières manifestations d’une primo- 
infection tuberculeuse avec érythème noueux 
et dont les stigmates radiologiques sont epçore 
visibles. Par ailleurs, cette péricardite, dont 
l’épanchemerit important se reproduit vite au 
début et s’accompagne par la suite de crises 
de dyspnée très sévères, évolue vers la gué¬ 
rison saris aucune rnanifestation actuelle de 
symphyse péricardique ni d’insuffisance myocar¬ 
dique. 

Obs. II. — Elle relate rhistoire d'un garçon de vingt 
ans, L... Raymond, charcutier, hospitalisé dans le ser¬ 
vice du professeur 'froisier, à l’hôpital Laennec, le 
21 mars 1939. Normand d’origine, il habite Paris seu¬ 
lement depuis neuf mois. Il se plaint de dyspnée 4'eSort, 
d'un point de côté droit, présente de l'asthénie et un 
amaigrissement notable ; tous symptômes apparus au 
mois de février et pour lesquels il a consulté au dispen¬ 
saire de Vanves. Là, sur la vue d’une radiographie 
prdmonaire, le médecin conseille l'hospitalisation. 

En effet, un cliché du 22 mars 1939 montre une asy¬ 
métrie des deux champs pulmonaires : à gauche, rien de 
particulier, mais à droite l'opacité hilaire est d'une 
densité et d’une étendue anormales, prolongée en haut 
par une zone d’ombre paratrachéale. De multiples arbo- 
rescenoes partent du hUe et s'engagent profondénient 
dans le parenchyme. 

Une série de tomographies est demandée ; elle permet de 
préciser l'existence d'adénopathies médiastinales, hilaires 
et latéro-trachéales à droite (coupe à 12 centimètres), 
alors qu'à gauche elle met en évidence (coupe à 8 centi¬ 
mètres) une ombre arrondie correspondant vraisemblable¬ 
ment à, un ganglion médiastinal sans image parenchyma¬ 
teuse (le 30 mars 1939)- 

A cet aspect radiologique qui évoque l'idée d’une 
primo-infection tuberculeuse s’ajoute la notion d'une 
cuti-réaction à la tuberculine très fortement positive, 
phlyctén ul aire. La recherche du bacüle de Koch dans 
l'expectoration de ce malade qui tousse un peu est 
entièrement négative, tant à l'examen direct qu'à l’homo¬ 
généisation et à l'inoculation au cobaye du liquide prélevé 
par tubage gastrique. 

Pendant les premières semaines du séjour à l’hôpital, 
la température osdUe entre 37° et 38®. Le poids augmente 
de 5 kilogrammes. L'état général est boa. Un film un 
mois après, le 22 avril 1939, montre la persistance de 
l'image gangUo-pulmonaire. 

Le 12 mai,dansla nuit, le malade ressent brusquement 
un violent point de côté à la base droite. La température 
s'élève le lendemain à 40®, et on assiste à l'apparition 
d'une pleurésie droite avec les signes classiques.de matité 
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et de souille, I,e 17 mai, la radiographie confirme l'exis¬ 
tence de r épanchement. Une ponction exploratrice de la 
plèvre ramène un liquide citrin, ne contenant pas de 
germes décelables à l'examen direct, ni à la culture, et 
dont la formule cytologique est composée d'une majorité 
de lymphocytes avec de nombreux polynucléaires. 

I/a vitesse de sédimentation globulaire est alors de 
27 millimètres eu une heure, 60 millimètres en deux 
heures, iio millimètres en vingt-quatre heures. 

Ue 27 mai, on évacue 200 centimètres cubes de liquide 
pleural et on crée une pneumo-séreuse. 

Ua température en plateau à 39<>-40<> avec de légères 
rémissions matinales jusqu'au 29 mai baisse en lysis 
pour atteindre 37“ le 8 juin. I/'état général du malade 
n'est .pas mauvais, malgré un amaigrissement assez 
imposant (5’'®,300 depuis le début de la pleurésie)- 
Ue 13 juin, une nouvelle recherclie de la vitesse de sédi” 
mentation révèle une diminution de celle-ci : 18 millL 
mètres, 33 millimètres, 63 millimètres. Ua pneumo¬ 
séreuse est entretenue régulièrement par de petites 
insufifiations d'air. 

Ue 29 juin, la température, qui n'avait pas dépassé 
37“,5 depuis trois semaines, s'élève à 380,4. Ues jours 
suivants, elle s'élève progressivement pour atteindre 40» 
le 4 juillet. Parallèlement s’installe une tachycardie à 
140-150 par minute avec arythmie. 

Un examen du thorax révèle une augmentation de 
l'étendue de la matité cardiaque à gauche, un frottement 
rugueux superficiel perçu dans toute l'aire précordiale- 
Une radiographie le 8 juillet 1939 confirme l'augmenta¬ 
tion du volume du cœur surtout visible à gauche, au 
niveau de l'arc moyen, qui paraît tendu, bombé. A droite, 
l'opacité cardiaque se confond en partie avec l'opacité 
hilaire et pleurale. 

U'ensemble de ces signes cliniques et radiologiques 
fait porter le diagnostic de péricardite, que confirme une 
ponction exploratrice. Celle-ci ramène un liquide citrin 
dans lequel l'analyse cyto-bactériologique montre à 
l'examen direct la présence de quelques bacilles de Koch, 
de polynucléaires altérés, de lymphocytes, de cellules 
endothéliales. 

'frois ponctions évacuatrices de 400 à 600 centimètres 
cubes chacune sont imposées à deux jours d'intervalle 
par la tachyarythmie et non par la dyspnée presque 
inexistante. Ua tension artérielle est à ii 1/2-9 1/2. 
Le foie est un peu gros et douloureux. Il existe im léger 
reflux hépato-jugulaire. 

Un électrocardiogramme fait le 12 juillet met en évidence 
des ondes rapides altérées de faible voltage avec branches 
empâtées, petites ondes Qa et Q3. Partout le segment ST 
est aplati, un peu concave, avec disparition de l'onde T. 

La température est irrégulière entre 38» et 40“. L'état 
général est très touché, faciès pâle, anxieux, asthénie 
profonde. Le 25 juillet, un nouvel examen du liquide 
péricardique montre encore la présence de bacüles de 
Koch à l'examen direct. A l'auscultation du cœur, 
persistance du frottement péricardique, éclat du second 
bruit à la base. Au poumon, râles et frottements pleuraux 
à la base droite. 

A la thérapeutique tonicardiaque on adjoint de l'anti¬ 
gène méthylique et de la spasmalgine. La température 
baisse de 1“ en moyenne, et il se produit ime légère amé¬ 
lioration de l'état général. Mais cette rémission est de 
courte durée. La dyspnée apparaît, s'accompagne de 
cyanose et d'œdème des membres inférieurs. Le pouls est 
inégal, à type « paradoxal », bat à 140 par minute. Le 
frottement péricardique a disparu, mais la.palpation fait 


sentir uu frémissement précordial. Il existe une hépato¬ 
mégalie douloureuse. 

'Tous ces symptômes vont s'aggraver jusqu'au 12 sep¬ 
tembre, où le malade meurt en pleine défaillance car¬ 
diaque, sans signes cliniques de généralisation granulique 
ni méningée, l/autopsie n'a pu être faite. 

Cette deuxième observation s’éloigne sur deux 
points de la précédente par la précession de la 
péricardite par une pleurésie sérofibrineuse et par 
révolution rapidement mortelle consécutive à 
une insuffisance cardiaque. 

Toutefois un point commun réunit ces deux 
observations ; l’évolution pour ainsi dire conco¬ 
mitante de la péricardite liquidienne avec les 
manifestations primaires de la tuberculose, attes¬ 
tées également, dans notre deuxième observation, 
par la présence des adénopathies médiastinales et 
hilaires. 

Une telle coïncidence ne pouvait manquer 
d’attirer notre attention, et nous nous sommes 
demandé aussitôt si des faits analogues se trou¬ 
vaient relatés dans la littérature médicale. A vrai 
dire, si les descriptions de péricardites tubercu¬ 
leuses dans la race blanche sont innombrables, 
nous n’avons pas constaté sur le point particulier 
qui nous intéresse des commentaires et des faits 
précis. Après avoir dépouillé plus d’une soixan¬ 
taine de mémoires, nous avons été déçus par 
l’indigence de nos recherches : pratiquement 
aucune orientation dans ce sens, mais seulement 
des discussions fréquentes sur l’existence ou non 
d’une péricardite tuberculeuse « primitive ». Il est 
inutile de souligner ici la différence du problème, 
les auteurs s’attachant donc avant tout à démon¬ 
trer que la péricardite pouvait être la première 
manifestation apparente d’une tuberculose oc¬ 
culte. Il est vrai que bien des mémoires ont 
quelques années d’âge, et qu’à leur époque la 
notion de primo-infection tuberculeuse était 
encore mal établie chez l’adulte jeune. 

Cependant, nous ne voulons pas méconnaître 
certaines observations anatomo-cliniques dont la 
lecture peut suggérer, sans la préciser,' l’existence 
d’une primo-infection tuberculeuse précédant de 
peu dans ses manifestations l’apparition d’une 
péricardite avec épanchement. Dans le domaine 
clinique, les documents sont bien rares. Toutefois, 
nous ne nierons pas que le mot de typhobacülose, 
de fièvre à allure typhique ait été prononcé. 

Ainsi, AmeuiUe (1917) rapporte l’iris-toire d’mi 
soldat de vingt et un ans qui fit une tuberculose 
pleuTO-péricardique un mois et demi après une 
infection à allure typhique. 

En 1922, Mouchet et Maniel exposent l’obser¬ 
vation d’un Sénégalais, il est vrai, chez qui l’on dut 
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pratiquer une péricardotomie pour un épanche¬ 
ment important, et les auteurs concluent : « 1,’in- 
fection tuberculeuse qui avait affecté au début 
l'allure de la typhobaciUose s’est développée après 
tm temps d’arrêt suivant le rythme d’une tuber¬ 
culose miliaire généralisée. » 

En réalité, les observations les plus suggestives 
ont été exposées seulement chez l’enfant par 
Nobécourt, à la Clinique médicale infantüe, durant 
les années 1923, 1925, 1931. Nous en retiendrons 
deux, ffa première concerne un garçon de hiSt ans 
« pris sans cause appréciable d’une fièvre à forme 
typhoïde ». Vers le vingtième jour de l’infection 
apparaissent des signes de condensation du som¬ 
met gauche qui régressent le trente-sixième jour, 
tandis que s’installe une péricardite à petit 
épanchement, fia cuti est positive, fia deuxième 
observation est l’histoire d’une petite fille de 
huit ans atteinte d’une péricardite tuberculeuse ; 
la cuti est positive, le liquide de ponction péri¬ 
cardique sérohémorragique tubercuhse le cobaye ; 
« la fièvre, ajoute Nobécourt, dure une vingtaine 
de jours (39°-40'>), sa courbe rappelle celle de la 
fièvre typhoïde», fies radiographies pratiquées 
montrent quelques ganglions péribronchiques et 
médiastinaux, surtout du côté droit. 

Nous voudrions citer également le nom de 
Mitchell'(t928), qui raconte l’histoire d’une petite 
fille dé couleur de Jiuit ans hospitalisée (< avec des 
adénopathies trachéobronchiques ». Cette dernière 
fit, deux mois après son entrée à l’hôpital, 
un épanchement pleuro-péricârdiquê. fie liquide 
de ponction dü péricarde contenait des 
bacilles. 

Dans le domaine anatomique^ nous avons retenu 
également quelques observations. Ainsi, à l’aü- 
topsie d’un garçon de dix ans décédé d’une 
péricardite à grand épanchement, Richardière et 
ïissier (Ï904) notent la présence de deux paquets 
ganglionnaires caséeux au niveau des gros vais- 
sêaux entre le hüe et le pédiculé cardiaque, 
l’existence d’un tubercule crû dü Volume d’un 
périt haricot au sommet du poumon droit. Ces 
Constatations évoquent, certes, les lésions d’une 
primo-infection tuberculeuse, 

D’ailleurs, un an auparavant, dans sa thèse sur 
la tuberculose du péricarde chez les enfants, 
Chappée insiste sur le fait qu’on trouve toujours 
en même temps une adénopathie des ganglions dü 
médiastin. 

Quelques années plus tard (1920), Bortel, 
étudiant la tuberculose chez les troupes noires, 
remarque que cette maladie, chez lès Sénégalais, 
rappelle là tuberculose chez l’enfant. Il s’àgit, 
dit-il, d’tme tuberculose de l’adulte de première 


infection. Or, sur 31 autopsies, cinq fois l’autéur 
relève nne symphyse cardiaque. 

En 1928, Blatt et Greengard, faisant quelques 
commentaires sur la péricardite des enfants, 
s’attardent sur le cas d’un enfant atteint, au 
cours d’une pyrexie élevée et prolongée, d’une 
péricardite avec épanchement, premier temps 
d’une polysérite qui se termine par la mort au 
bout d’un mois et demi. A l’autopsie, outre 
l’existence d’un épanchement dans le péricarde, 
les plèvres et le péritoine, l’auteur découvre dès 
adénopathies tuberculeuses trachéo-bronchiques, 
trachéales, rétropéritonéales et mésentériques, une 
tuberculose miliaire des poumons, du foie et des 
reins, et conclut qu’avaüt la péricardite l’enfant 
« avait probablement une adénopathie trachéo- 
bronchique qui ne fut pas reconnue ». 

Nous terminerons par la statistique de Gerke 
(1930) qui, sur 203 cas de tuberculose du péricarde, 
relève entre autres à l’autopsie 36 cas de tubercu¬ 
lose des gangHons bronchiques et hilaires, 34 cas 
de tuberculose miliaire, 14 cas de tuberculose 
méningée, ces derniers appartenant à la dissémina¬ 
tion post-primaire. 

Ce rapide aperçu anatomo-clinique surtout 
infantile nous a donc convaincus que les auteurs 
n’avaient pas eu l’intention évidente de souligner 
les rapports de la péricardite et de la primo- 
infection. Toutefois, à la lecture de leurs mémoires, 
il n’est pas impossible d’établir un tel rapproche¬ 
ment, qui nous a paru assez facile à démontrer à 
la lumière de nos deux observations. 

De fait, Vhistoire clinique de nos malades plaide 
en faveur de cette éventualité. 

Dans la première observation, la typhobaciUose, 
la fièvre d’infection initiale aiguë tuberculeuse 
sans localisation clinique apparente, est indiscu¬ 
table. Elle est sans doute de courte durée, deux 
semaines au plus, mais bien démonstrative par 
son plateau à 39°-40° orientant tout d’abord le 
diagnostic vers celui d’xme fièvre t5q)hoïde. 

Deuxième argument probant dans cette obser¬ 
vation : Vérythème noueux bien caractérisé par ses 
éléments indurés, douloureux, violacés, siégeant à 
la face d’extension des jambes. Actuellement, et 
depuis les publications de ces dernières années, 
personne n’en conteste, en de telles circonstances 
surtout, la nature tuberculeuse et sa signification 
comme manifestation de primo-infection. 

Or tons ces phénomènes ont précédé à peine de 
cinq mois le début de la péricardite. 

Dans notre deuxième observation, nous 
manquent certes ces deux arguments majeurs, 
mais il n’est pas moins vrai que notre jeune 
malade récemment arrivé à Paris de la campagne 
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commence par des manifestations d’ordre général 
(fatigue, amaigrissement, fébricule à 37°-38'>) qui 
font songer à une imprégnation bacillaire et 
décident de l’hospitalisation. A peine tm mois et 
demi après le début se déclare une pleurésie 
droite séro-fibrineuse, trois mois après le début une 
péricardite avec épanchement. 

ha notion du virage récent de la ciiti-réaction 
à la tubercuHne serait tm argument précieux si 
nous le possédions avec précision. Notre deuxième 
malade, ayant toujours vécu à la campagne, 
n’avait jamais eu de cuti avant son séjour à 
l’hôpital. Mais nous retiendrons toutefois que sa 
cuti est très fortement positive, phlycténulaire. 
Pour notre première malade, ü est plus facile de 
soupçonner le virage récent de la cuti, car on 
lui avait fait des cutis assez régulièrement jusqu’à 
l’âge de treize ans. Elles s’étaient toujours mon¬ 
trées négatives. Or, à quinze ans et demi, en pleine 
péricardite, elle présente une réaction de von Pir- 
quet phlycténulaire. 

En tout cas, il est intéressant de noter que 
Scheel rapporte un cas de péricardite chez un 
jeune étudiant exposé à la contagion tuberculeuse 
et dont la cuti venait de virer. 

Ees clichés radiographiques apportent un argu¬ 
ment non moins certain à la thèse d’une primo¬ 
infection récente. Dans notre première observa¬ 
tion, la lecture des films est particulièrement 
aisée. Pendant le déroulement de la typho- 
baciUose et de l’érythème noueux on distingue 
facilement, nous y revenons à dessein, les aspects 
bien connus du complexe primaire : image poly¬ 
cyclique des adénopathies hilaires et juxta- 
trachéales, très évidentes ici à droite ; infiltrat 
parenchymateux à point de départ hilaire. Ces 
mêmes anomalies persistent encore lorsque appa¬ 
raît et se développe la péricardite avec épan¬ 
chement. Seul l’infiltrat épituberculeux s’estompe 
dans les mois qui suivent. Or, sans discussion, 
il s’agit bien là de ganglions régionaux de primo¬ 
infection aérogène pulmonaire ét non d’une 
adénopathie satellite de l’inflammation péricar¬ 
dique, dont les éléments seraient d’ailleurs rétro¬ 
cardiaques et rétrosternaux (Rouvière). 

Par contre, nous en conviendrons, l’interpréta¬ 
tion des clichés standard de notre deuxième 
malade est plus délicate à ce point de vue. Des 
contours polycycliques sont moins nets, mais 
l’empâtement vraiment excessif, l’aspect touffu 
des hiles sont franchement anormaux et font 
songer aussitôt à une tuberciflose de primo¬ 
infection. C’est dans ce cas, à vrai dire, que la 
tomographie est venue nous rendre un grand 
service. Une coupe stratigraphique passant par 1 <? 
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région hilaire dévoüe la déformation globuleuse 
du pédicule pulmonaire inférieur. 

Tels sont les faits qui ont attiré notre attention 
et nous ont autorisés à rapprocher péricardite 
tuberculeuse aiguë avec épanchement et primo- 
iafection tuberculeuse. 

Nous ne nous attarderons pas à rechercher la 
pathogénie de cet accident, qui reste encore bien 
indéterminée. D’ensemencement de la séreuse péri¬ 
cardique peut se faire, sans doute aucun, par voie 
sanguine, par septicémie bacillaire fruste. Da 
voie lymphatique a été également invoquée, mais 
non démontrée comme voie infectante. Da simple 
irritation de voisinage par les masses ganglion¬ 
naires caséeuses intertrachéobronchiques suffit à 
justifier, pour certains, la participation péricar¬ 
dique au processus tuberculeux. Ainsi pensent 
Noumann (1930) et KeUer (1933). 

Plus intéressante nous paraît, dans cette 
affection très grave, la discussion du pronostic. 
Des éléments de cette appréciation sont multiples 
et variables selon les modalités de l’infection. 

Dans certains cas, la gravité des manifestations 
tuberculeuses dépasse celle de la péricardite 
elle-même. Sans même parler de dissémination 
granulique, l’atteinte de plusieurs autres séreuses, 
la polysérite, paraît avoir tme évolution plus 
sévère que la seule localisation péricardique. 
C’est ce que semblerait démontrer notre deuxième 
observation de pleuropéricardite. 

En réalité, nous ne pensons pas, dans cette 
observation, que ce soit seule la gravité de l’infec¬ 
tion tuberculeuse qui ait décidé de l’issue fatale, 
mais bien aussi un facteur anatomique local 
réalisé par la coexistence des deux atteintes 
séreuses. D’inflammation de la plèvre semble 
avoir favorisé la symphyse extrapéricardique qui 
est le premier facteur de gêne cardiaque. Par 
contre, dans notre première observation, l’atteinte 
séreuse isolée paraît avoir conservé à la membrane 
péricardique sa minceur presque habituelle, sa 
souplesse, ainsi en témoignent les radiographies. 
D’où sans doute moins d’entrave au fonctionne¬ 
ment cardiaque, dont la bonne conservation règle 
en partie le pronostic immédiat. Et, pour ce faire, 
quels arguments peut-on tirer de l’étude électro¬ 
cardiographique? Cette dernière, à vrai dire, n’a 
pas réalisé l’accord de tous les auteurs en ce qui 
concerne les aspects « caractéristiques » de la 
péricardite. Winternitz et Dangendorf, dans leur 
étude détaillée, rejettent comme spéciflque le bas 
voltage des complexes ventriculaires, les anomalies 
de l’onde Q ; ils retiennent quatre profils succes¬ 
sifs : au premier stade, le décalage de l’onde 
terminale vers le haut ; au deuxième stade. 
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l’abaissement du segment ST, la diminution 
d’amplitude ou la disparition de l’onde T ; au 
troisième stade, l’inversion de T qui devient 
négatif avec concordance dans les trois dériva¬ 
tions, puis un quatrième stade de régression. Ces 
anomalies d’ailleurs ne sont pas constantes ; 
seule notre première observation nous a révélé 
une fois le décalage de ST au-dessus de la ligne 
isoélectrique en Dj, une inversion profonde de 
l’onde T en Dg et Dg. 

De toute façon, ce ne sont pas ces images, que 
rdn voudrait révélatrices de la péricardite, qui 
vont permettre de poser un pronostic immédiat. 
Seuls les signes d’altération myocardique clas¬ 
siques autorisent à porter aussitôt un pronostic 
sombre, sans quel’onpuisse, à vrai dire, en élucider 
la cause. Ce fut le cas de notre deuxième malade, 
dont la mort fut l’aboutissant d’une courte 
période de défaillance cardiaque. 

Des accidents plus brutaux peuvent inter¬ 
rompre encore l’évolution de la péricardite : une 
crise d’angine de poitrine, une crise de dyspnée 
intense, voire même la mort subite. C’était notre 
appréhension constante chez notre première 
thalade, dont les crises d’angoisse et de suffocation 
se répétaient à quelques jours d’intervalle. Nous 
avons vu cependant notre malade échapper à 
toutes ces complications, mais nous devons 
garder encore à/ son sujet et sur sa guérison 
définitive beaucoup de circonspection, sachant 
que, plusieurs années après une péricardite avec 
épanchement, on peut voir se développer une 
symphyse du péricarde avec asystolie hépatique. 

N’était donc la localisation redoutable du 
liquide dans la séreuse péricardique, le pronostic 
de la péricardite tuberculeuse serait celui de 
toute primo-infection, et paraîtrait peu diflérent 
de celui de la pleurésie séro-fibrineuse, en particu¬ 
lier lorsqu’il s’agit d’une péricardite solitaire, 
d’une monosérite dont la relative bénignité nous a 
paru s’opposer, en l’occurrence, à la haute gravité 
de la polysérite réalisant une véritable forme 
maligne. 

Référence bibliographique. 
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DE L’HYPERTENSION 
INTRACRANIENNE 
D’ORIGINE SYPHILITIQUE 


RISER, BECQ, GÉRAUD et LAVITRY 

Clinique neurologique de la Faculté de Médecine de Toulouse. 

Comme l’a bien montré Dereux, la ■S3q)hilis 
est susceptible de réaliser l’H. C. (hypertension 
intracrânienne) dans des conditions très diffé¬ 
rentes : 

Par une arachnoïdite inflammatoire aiguë 
diffuse, pure ou associée à de petites lésions du 
parenchyme, ou par de l’œdème cérébral (mé¬ 
ningites syphilitiques aiguës) ; 

Par une arachnoïdite scléro-inflammatoire su¬ 
baiguë localisée, bloquant les voies d’évacuation 
du liquide céphalo-rachidien ; 

Par des lésions en foyer, gommes et ramollis¬ 
sements. 

1“ Les méningites syphilitiques aiguës. — On 
devrait réserver ce terme à celles qui ont vrai¬ 
ment une expression clinique propre, et mettre 
entièrement à part celles qui accompagnent une 
névraxite, paralysie générale, tabes, artérite, 
même si l’évolution de celle-ci est rapide. 

Ainsi comprises, ces méningites fébriles ou sub¬ 
fébriles se rencontrent dans deux circonstances 
différentes suivant qu’elles constituent appa¬ 
remment toute la maladie ou qu’elles se mani¬ 
festent au cours de la période éruptive floride 
septicémique. 

a. Ce dernier cas est de beaucoup le plus fré¬ 
quent, tout en demeurant rare puisque, récem¬ 
ment, de Massary n’avait enregistré que deux 
observations de méningite syphilitique aiguë, 
en trente ans, dans ses services hospitaliers ; 

b. De-ci de-là on a signalé des méningites 
sypliilitiques puriformes, ou à liquide clair, 
aiguës, subfébriles ou fébriles, en dehors de la 
période éruptive ; c’est en bref l’histoire d’un ma¬ 
lade de Schaeffer dont l’épisode méningé brutal 
apparut quatre ans après la période secondaire. 

Parfois la poussée d’arachnoïdite précède la 
roséole de quelques semaines (Guillain et Piston, 
1941). 

Ce sont là des raretés qu’il faut encore mini¬ 
miser parce que, dans la plupart de ces cas, il n’y 
a pas d’H. C. malgré la modification du liquide ; 
les chiffres manométriques signalés par les der¬ 
niers protocoles de Guillain et Piston, Monier- 
Vinard, Brumel et Offret sont strictement nor- 
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maux ; il n’y a pas de stase papillaire. En résu¬ 
mé, les méningites syphilitiques diffuses, aiguës 
ou subaiguës, fébriles ou non, isolées ou faisant 
partie de la généralisation septicémique, ne sont 
pas douteuses. Elles ne déterminent que fort rare¬ 
ment un syndrome manométrique et ophtalmolo¬ 
gique d’H. C. Elles sont alors fréquemment 
accompagnées d’œdème cérébral. 

2° Ees arachnoïdites syphilitiques de la base sont 
constituées par des lésions scléro-gommeuses ou, 
plus tard, presque uniquement scléreuses, suscep¬ 
tibles de sténoser les voies d’écoulement et 
d’évacuation du liquide céphalo-rachidien vers 
la convexité où la résorption a surtout lieu. C’est 
dire qu’une dilatation ventriculaire plus ou 
moins rapide en sera la conséquence ; c’est dire 
également que seules seront en cause les arach¬ 
noïdites de la fosse postérieure, péripontines et 
interchiasmatiques. 

Or la syphilis est incriminée, par Cl. Vincent, 
dans un tiers des cas d’arachnoïdite optochias¬ 
matique ; mais cette proportion est beaucoup 
trop élevée pour ce qui est des autres araclmoï- 
dites de la base. 

Cependant certains cas de Cushing, Pussep, 
Bailey sont très nets. L’observation de David, 
Berdet, Guillaumat, Askenazy paraît probante. 

L’action du traitement chimiothérapique sur 
ces cas est lente, et souvent fort douteuse. Or, 
ici, la stase est précoce et ses conséquences 
ophtalmologiques faciles à envisager. 

3° Les ramollissements pseudo-tumoraux sont 
loin d’être exceptionnels ; les cas de Morsier, 
Alajouanine, Riser et Planques sont tout à fait 
probants ; le foyer malacique est alors accom¬ 
pagné de vaso-dilatation passive, d’œdème céré¬ 
bral ; la manométrie et l’examen du fond d’œü 
comportant de l’œdème papülaire, les constata¬ 
tions opératoires ne laissent aucun doute sur 
la réaUté de ces formes. On trouvera dans les 
monographies précitées les éléments d’un dia¬ 
gnostic difficile. 

4° Les gommes cérébro-méningées. — On trou¬ 
vera à ce sujet des protocoles intéressants et 
précis dans le mémoire de Bagdasar {Revue neu- 
roL, 1929, t. II, p. i), résumant les docn- 
ments de Cushing au Peter Bent Brigham Hos¬ 
pital. Ces gommes sont actuellement très rares : 
0,5 p. 100 d’ime statistique de i 500 cas de « tu¬ 
meurs cérébrales vérifiées ». De 1934 à 1937, y 
compris, soit pendant trois ans, aucun nouveau 
cas ne fut observé. 

Bagdasar a rapporté huit observations véri¬ 
fiées opératoirement ; dans tous ces cas, les 
gommes étaient situées au niveau de l’écorce. 


presque toujours fortement adhérentes à la dure- 
mère, plus ou moins infiltrée ; l’observation VTII 
paraît concerner une gomme cranio-méningée 
atteignant la surface cérébrale. Six fois est 
mentioimé de l’œdème papillaire, de fortes cé¬ 
phalées ; presque toujours on note des signes en 
foyer ; l’évolution fut de plus variable, s’éten¬ 
dant de quinze ans à quelques mois. Dans aucun 
cas on ne signale d’aortite, ni de signe d’ArgyU ; 
dans aucun cas il ne fut pratiqué de traitement 
spécifique préopératoire, alors que le diagnostic 
de gomme syphilitique était porté. 

C’est pourquoi les auteurs affirment, peut-être 
un peu trop rapidement, l’inefficacité du traite¬ 
ment médical ; à vrai dire, ils se basent surtout 
sur l’opinion d’illustres prédécesseurs qui ont 
affirmé la résistance aux assauts mercuriels les 
mieux conduits. 

5° Enfin, on ne sait trop comment classer 
quelques protocoles, telle l’observation de Dereux, 
Constenoble et Desreumaux ; syndrome d’H. C. 
important, clinique et manométrique, avec grosse 
stase papillaire, syndrome humoral rachidien 
incomplet (Bordet-Wassermann positif, hyperal- 
buminose et cytose, mais benjoin négatif) ; pas de 
modifications radiographiques du crâne ; l’H. C. 
a fortement diminué après quatre semaines de 
traitement et, cinq mois plus tard, la malade 
parmt guérie. 


Nous rapportons aujourd’hui deux observa¬ 
tions d’H. C. par syphilis : 

Observation I. — Observation clinique et 
radiologique à’une gomme ostéo-méningée ostéo- 
corticale du vertex, comprimant le sinus longitu¬ 
dinal et réalisant, de ce chef (sinon complètement, 
tout au moins partiellement), une hypertension 
crânienne importante. Guérison rapide par le 
traitement spécifique seul. 

Send..., trente ans. Sénégalais, vivant en France depuis 
seize ans, est trouvé errant et confus sur la voie pubUque, 
ce qui le fait placer d’office à la clinique neurologique 
après que la police eut constaté l'absence d’ivresse 
(26 novembre 1937). 

Il se présente très asthénique, sans la moindre force 
bradypsychique et légèrement obnubilé, se plaignant 
d’un peu de céphalée, qui avait débuté depuis peu. On 
note, après une journée d’observation, une torpeur 
marquée, dont on le sort facilement, mais un peu de 
désorientation ; il ne peut marcher sans chanceler presque 
immédiatement ; il s’alimente très peu, gâte ; tempéra¬ 
ture un peu accrue : 370,5 à 370,7. Les pupilles sont 
inégales, D > G ; signe d’Argyll très net à droite, recher¬ 
ché dans des conditions très précises. 

Légère hémiparésie organique droite, avec surré¬ 
flectivité tendineuse un peu augmentée, clonus ébauché» 
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signe de Babinski, parésie faciale centrale très minime, 
monoplégie bracbiale minime ; le membre inférieur est 
beanconp plus atteint. On note, à droite, une stase pa- 
pülaire, de moyenne intensité, mais occupant toute la 
papüle, avec hémorragies et exsudats, donc relativement 
ancieime ; V lo/io ; à gauche, stase plus légère, surtout 
localisée aux secteurs supérieur, inférieur et interne, 
hémorragies radiaires discrètes et un exsudât ; V. lo/io ; 
T. A. R. : 50. 

Res examens viscéraux sont négatifs, ni vomissements, 
ni nausées; tension artérielle : 11-6, ni glycosurie, ni 
albuminurie, pas d'œdèmes ; foie et rate paraissent nor¬ 
maux : ni subictère, ni urobüinurie. Urée sanguine : 
o8r,3o. Pouls constamment à 65-70. 

Dans le sang : Bordet-Wassermann, Kahn et Meinicke 
négatifs. 

Examen du liquide céphalo-rachidien : pression élevée, 
80 centimètres en position assise ; liquide clair, albu¬ 
mine, oer,20 ; 2 lymphocytes ; Bordet-Wassermann, 
négatif, mais benjoin subpositif, 0012. 

En somme, confusion mentale intermittente et d'ob¬ 
nubilation, activité psychique réduite, fatigabüité 
extrême ; cet ensemble, accompagné du signe d'Argjdl, 
a fait penser tout d'abord à une paralysie générale 
banale à forme dépressive et paradémentielle. Cependant 
la torpenr, souvent intense, pendant des heures, l'hébé¬ 
tude, la haute pression du liquide, la réaction de Bordet- 
Wassermaim négative et l'albuminose normale n'étaient 
pas favorables à cette manière de voir. L'examen ophtal¬ 
mologique permettait de rejeter l'hypothèse d'tme papü- 
lite spécifique. On s'arrêta donc au diagnostic d'h3rper- 
tension crânienne, de nature à déterminer. 

On nota d'abord l'absence de ganglions et une for¬ 
mule sanguine normale ; il ne pouvait être question 
d'une rétiaopathie brightique. 

La radiographie fut décisive ; les clichés stéréosco¬ 
piques, de face et dfe trois quarts, montrent très nette¬ 
ment une lésion osseuse détruisant la table interne, 
grande comme rme pièce de un franc environ, située sur 
la ligne médiane au niveau du vertex. De plus, une 
radiographie du tibia gauche, paraissant cliniquement 
indenme, met en évidence une périostite d'allure spéci¬ 
fique. On porte donc le diagnostic de gomme syphih- 
tique cranio-méningée avec compression probable d'un 
lobule paracentral. 

Le 6 décembre, on commence un traitement par le 
cyanure de mercure intraveineux, par jour, 

10 injections ; de plus, on donne 10 grammes d'iodure 
de potassium par jour, du 6 au 12. Au cours de la pre¬ 
mière quinzaine de décembre, aggravation marquée de 
la bradypsychie, somnolence continuelle, mais pas de 
coma ; température oscillant de 38 à 3S°,5 pendant cinq 
jours consécutifs, gâtisme, apparition d'escarres sacrées ; 
gavage nécessaire. Le pouls n'est pas ralenti, pas de 
vomissements ; la céphalée paraît minime, la parésie 
de la jambe a augmenté, seule. 

Du 16 au 26 décembre, on cesse le cyanure et on donne 
12 grammes d'iodure de potassium par jour, soit 
120 grammes en trois prises quotidiennes, avec un qnart 
de litre de lait, tolérance parfaite. 

A partir du 18 décembre, l'amélioration est rapide, 
considérable ; le malade sort de sa torpeur, s'alimente 
seul, est beaucoup moins bradypsychique et confus, dès 
le 20 décembre. 

Du 20 au 25 décembre, l'amélioration est prodigieuse, 
et Send... se lève seul, marchant presque bien, ne se 
plaignant de rien, parfaitement bien orienté, ayant 
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seulement perdu le souvenir des deux premières semaines 
de son séjour à la clinique. Son cours des idées est nor¬ 
mal, abondant, logique ; il se révèle un garçon intelli¬ 
gent, affable, relativement instruit. 

A gauche, le fond d'œil est normal ; à droite per¬ 
sistent trois petits exsudats du côté nasal et un léger 
œdème du bord supéro-interiie. 

Du 26 décembre au 7 janvier, nouvelle série de 10 cen¬ 
tigrammes de cyanure intravemeux ; du 10 au 20 jan¬ 
vier, seconde cure de 120 grammes d'iodure de potas- 

Le 5 février, liquide céphalo-rachidien normal, pres¬ 
sion au Claude 40, position assise ; seuls persistent les 
trois petits exsudats du côté nasal ; chose extrêmement 
intéressante, la pupille droite réagit nettement à la 
lumière, alors que le signe d'Argyll était iacontestable. 
La lésion crânienne est vraiment limitée, mais n'a pas 
disparu. 

Malade perdu de vue. 


Certes, un contrôle anatomique manque à cette 
observation, et on remarquera que les réactions 
de Wassermann, Zalin, Meinicke étaient absolu¬ 
ment négatives ; cependant, ü est à peu près 
certain qu’il s’agissait d’une gomme syphilitique 
cranio-méningée intéressant le lobule paracentral. 

Dans ces conditions, quel était le mécanisme 
de l’hypertension ? La simple irritation méningée 
diffuse n’est pas probable ; en dehors d’im début 
de précipitation du benjoin, le hquide céphalo¬ 
rachidien était normal. Le volume de la gomme 
elle-même ne doit guère être envisagé, ni un 
blocage des voies d’écoulement de la base, cause 
si fréquente. 

On peut, par contre, supposer une comprës- 
sion du grand sinus longitudinal. Or, on sait 
qu’une tehe compression, retentissant sur de 
nombreuses veines corticales, entraîne une H. C. ; 
évidemment les voies de dérivation existent. 
Cependant, c’est à cette hypothèse que nous nous 
arrêtons. 

Les troubles psychiques si importants et pré¬ 
coces étaient dus uniquement à l’H. C. ; ils ont 
disparu complètement, en quelques jours, dès que 
l’H. C. a elle-même diminué ; il va de soi qu’une 
encéphalite syphilitique,même à l’extrême début, 
eût été plus tenace. 

Notre observation s’écarte absolument de celles 
de Cushing et de nombreux auteurs far l’extraor¬ 
dinaire action chimiothérapique : 15 centigrammes 
de cyanure et 60 grammes d’iodure en dix jours, 
puis, immédiatement après, 120 grammes d’io¬ 
dure en dix autres jours font d’un semi-coma¬ 
teux un sujet presque absolument normal. En 
un mois, les troubles psychiques intenses, l’H. C., 
les troubles oculaires y compris le signe d’Ar- 
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gyll — chose rare — ont disparu complètement. 

On rapprochera de cette observation celle de 
Sézary qui concernait une ostéite syphilitique 
de la table interne du frontal, avec forte hyperal- 
buminose du liquide et flou papillaire, sans signes 
d'H. C., ni aucun symptôme fonctionnel ; guéri¬ 
son lente, en quatre ans, par la chimiothérapie. 

A vrai dire, comme nous l’observions plus 
haut, aucun des malades de Cushing dont’ Bag- 
dasar rapporte l’histoire n’a subi un pareü trai¬ 
tement, ni même le plus souvent une ébauche de 
traitement ; d’emblée, l’action cliirurgicale a été 
mise en œuvre. 

Nous nous félicitons donc d’avoir tenté une 
cure paradoxale si on en croit certains auteurs. 

Nous pensons, d’ailleurs, que Cushing a par¬ 
faitement'raison d’insister sur le caractère caséo- 
fibreux de certaines gommes qui ne peuvent 
obéir au traitement spécifique et doivent être 
considérées comme des « tumeurs » seulement 
justiciables de l’exérèse. Mais certaines autres 
sont, comme cela est bien connu, plus c3d:olo- 
giquement inflammatoires et plus accessibles à la 
chimiothérapie. 

Obs. II. — Ramollissement pseudo-tumoral par 
artérite syphilitique, hypertension crânienne im¬ 
portante, par oedème cérébro-méningé ; longue résis¬ 
tance au traitement, puis amélioration très rapide 
et guérison complète. 

Marguerite M..., dix-sept’ ans, contracte la syphilis 
en mai 1923 : chancre vulvaire, et un mois après éruption 
roséolique tout à fait nette. Celle-ci n'est pas traitée ; 
elle s'atténue et s'éteint spontanément vers le 26 juin. 

A partir du 13 juillet, céphalées intenses, surtout 
nocturnes, quelques vomissements. Le 20 juillet, crise 
épileptique bravais-jacksonienne à début brachial droit, 
avec perte de connaissance rapide, sans paralysies 
résiduelles. 

Le 28 juillet, nouvelle crise, suivie de dysarthrie 
pendant une demi-heure, et, le 29 juillet, à 9 heures, 
ictus, grande hémiplégie droite. Transportée à l'Hôtel- 
Dieu, service du professeur Audry, on constate ; liquide 
céphalo-rachidien ne paraissant pas hypertendu, o8r,6o 
d'albumine, 2 lymphocytes par millimètre cube, Bor- 
det-Wassermann fortement positif ; dans le sang, Bor- 
det-Wassermann fortement positif. On commence le 
traitement par le novarsénobenzol, 08^,30 deux fois à 
trois jours d'intervalle, puis oEr,4o et oer,6o. 

Après trois semâmes de traitement (28'’, 50), pas la 
moindre amélioration, état de torpeur profonde, hémi¬ 
plégie complète, température : 38<>-38°,8. La malade est 
passée à la clinique neurologique le 18 août. A ce mo¬ 
ment, on constate un oedème bilatéral avec stase très 
marquée à gauche, « non pas de type papillite, mais 
stase mécanique » (professeur Frenkel) ; la pression du ' 
liquide est de 46 en position couchée, 65 en position 
assise (I8^50 d'albumine, 12 lymphocytes, Bordet- 
Wassermann -|-4-). 

Une couronne de trépan, zone temporale gauche. 


permet de voir, après ouverture de la dure-mère, un 
œdème cérébral important et un aspect malacique tout 
à fait net. (L'observation si importante de de Morsier.) 

Le traitement est intensifié, car les escarres com¬ 
mencent, la torpeur constante ; o8r,75 de novarsénoben¬ 
zol tous les cinq jours (poids, 50 kilogrammes environ) ; 
après trois semaines, changement clinique infime, stase 
bilatérale, liquide toujours fortement hypertendu, albu- 
minorachie accrue : 2 grammes ; agitation extrême. 

La malade a reçu, à ce moment, 58^,50 de novarsé¬ 
nobenzol. 

Une tentative de « mordançage i> du tissu nerveux est 
faite. On choisit la morphine, et on injecte d'emblée 
5 centigrammes à 8 h. 30 ; à 10 heures, alors que la 
malade est tout à fait obnubilée, on injecte de 

novarsénobenzol ; trois jours après, puis quatre jours 
après, on répète cette double injection, mais en augmen¬ 
tant les doses de morphine : 6 et 8 centigrammes. 

Coïncidence banale, relation de cause à effet entre 
les deux injections, ou simple atteinte de la dose utile? 
Quoi qu'il en soit, amélioration très rapide après la 
troisième double injection ; la malade sort du subcoma 
où elle était plongée depuis rm mois ; l'hémiplégie 
régresse rapidement, on injecte encore de novar¬ 

sénobenzol, deux fois, sans morphine. Puis on donne 
100 grammes d'iodure en dix jours, detrx fois de suite, 
séparées par dix jours de repos. Au milieu de la seconde 
cure d'iodure, plus d'hypertension crânienne ophtal¬ 
mologique et manométrique. 

La guérison était complète au début d'octobre. 

En résumé ; 

Contamination, période secondaire.. Mai 1923. 

Signes encéphaliques prémonitoires.. 20-28 juillet 1923. 
Ictus, grande hémiplégie et coma, 

hypertension crânienne.) . ... , 

I” traitement ; ser,50 de novarséno-. u 29 ]u e au 

benzol sans résultats.^ 9 septembre. 

2“ traitement : 3 injections de mor- Du 9 au 22 sept, 
phine, 5, 6 et 8 centigrammes tembre. 

-t- 3®’'.25 de novarsénobenzol. 

Guérison rapide. 


Iv’unité de ces deux observations est réalisée 
par une étiologie sypHlitique commune, déter¬ 
minant deux lésions bien différentes, une malade 
très étendue et une gomme, avec un syndrome 
identique très intense d’H. C. 

Dans les deux cas, celui-ci fut influencé très 
favorablement par le traitement spécifique. 

Malgré cela, nous pensons que Cushing a raison 
de -déclarer extrêmement dangereuse la croyance 
en l’efficacité d’un traitement antisyphilitique 
prolongé au cours de l’H. C. « C’est une idée fausse, 
ajoute-t-il, partout répandue, qui fait plus d’aveu¬ 
gles chaque année que toutes les autres causes 
réunies. » 

Cela est malheureusement vrai pour les rai¬ 
sons suivantes : l’opinion médicale, dans son 
ensemble, admet la fréquence des gommes céré¬ 
brales et cérébro-méningées syphüitiques ; des 
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liquides céphalo-rachidiens hyperalbumineux 
donnent quelquefois des réactions de Wasser¬ 
mann positives, en dehors de la S37philis, parce 
qu’ils n’ont pas été chauffés à 56°, comme ü se 
doit ; trop de laboratoires se contentent d’une 
réaction de benjoin colloïdal, qui est assez sou¬ 
vent positive au cours des tumeurs cérébrales, 
dans les tubes i à 4 (zone dite « syphilitique » 
bien improprement), et la confusion est co mmi se 
par beaucoup de sérologistes mal informés. 

Enfin les tumeurs cérébrales, et en particulier 
les ghoblastomes, sont parfois améUorées d’une 
étonnante manière par les arsenicaux et le cya¬ 
nure de mercure, pour peu de temps ü est vrai ; 
mais ce traitement d’épreuve est continué 
longtemps, d’où les désastres consécutifs. 

Tout cela n’est que trop exact et que trop 
fréquent, d’où l’opinion de Cushing imagée et 
désolante. 

Cependant, il est tout de même permis de faire 
un traitement d’épreuve quand, toutes pré¬ 
cautions étant prises, on a des raisons valables 
de suspecter la syphilis, mais à deux conditions : 
traitement extrêmement intensif et court, acuité 
visuelle encore suffisante. 

Résimié bibliographique. 
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SÉZARY, Ostéome d’hypertension (La syphilis du 
système nerveux, p. 33, Masson). 

Bagdasar, Gommes cérébro-méningées (Revue neur., 
1929, t. II, p. i). 

CtrSHiNG, Gommes cérébro-méningées (Tumeurs 
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RisER et Peanques, Ramollissements pseudo-tumo¬ 
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Aeajouanine et Thtjree, Ramollissements pseudo¬ 
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VALEUR BIOLOGIQUE DE 
CROiSSAxNCE DES ALIMENTS 

Charles et Gabriel RICHET 

A l’occasion d’un livre que nous avons écrit et 
qui paraîtra prochainement : Régimes de la 
■puberté et de l'adolescence (Paris, 1942, Baillière, 
éditeur), nous avons été amenés à insister à 
nouveau sur cette notion : la valeur biologique de 
croissance, qui est iUsuffisamment connue eu 
France. 

Nous utiliserons ici surtout les documents 
(dont beaucoup sont déjà anciens) de l’école 
américaine, tout spécialement ceux de Lafayette 
Mendel et d’Osbome, ceux de Mac Collum, ceux 
de l’école anglaise, ainsi que des documents plus 
récents — en particulier ceux de l’école française 
sur les vitamines. 

Thomas a depuis longtemps analysé l’expression 
de valeur biologique. EUe est caractérisée par le 
pouvoir qu’ont les protides de refaire les albu¬ 
mines détruites par l’organisme humain en cours 
du jeûne. En moyenne, la valeur biologique des 
protides animales est de l’ordre de 80, celle des 
protides végétales de l’ordre de 55. Dans l’en¬ 
semble, les travaux de Thomas qui portaient sur 
la nutrition de l’adulte ont été confirmés. 

La notion de valeur biologique de croissance se 
comprend aisément. A bien voir les choses, on 
peut dire que tous les aliments énergétiques ou de 
réparation ont une valeur biologique de crois¬ 
sance. Par exemple, les sels minéraux ont une 
valeur biologique de croissance, car, si l’animal ou 
l’homme est privé de calcium, sa croissance 
s’effectue mal. Et l’expérience de Hart et Mac 
Collum est classique qui, alimentant un porcelet 
avec une nourriture composée de blé et de gluten, 
voient que la croissance est ralentie, mais redevient 
normale quand on lui ajoute des sels en proportion 
comparable à celle qui existe dans le lait. 

Nous ne parlerons pas ici du rachitisme qui 
existe soit parce que la quantité de calcium in¬ 
géré est insuffisante, soit parce que le rapport 
Ca 

phospho-calcique ^ est trop bas, soit parce qu’il 
y a une élimination massive de calcium. 

Mais nous n’insisterons ici que sur deux élé¬ 
ments : les acides aminés de croissance ; les 
vitamines de croissance. 

Si l’on fournit aux jeunes rats une ration 
calorique suffisante, il leur faut, pour avoir une 
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bonne croissance, une quantité suffisante de pro¬ 
tides, et les résultats obtenus avec deux matières 
protéiques, l’une végétale : l’édestine, l’autre 
animale : la caséine, sont les suivants d’après 
Osbome et Mendel : 

Avec 4 p. 100 de protides dans le régime, 
perte de poids ; 

Avec 6 p. 100, équilibre sans croissance ; 

Avec 9 p. 100, croissance retardée ; 

Avec 12 p. 100, croissance insuffisante ; 

Avec 18 p. 100, croissance normale ; 

Avec des doses plus fortes croissance retardée 
et souvent troubles généraux. 

Le minimum est donc de 9 p. 100, l’optimum 
de 18 p. 100. Notons que, pour le jeune 
enfant, le lait de femme, aliment doublement 
spécifique, fournit en protides de 20 à 25 p. 100 
de la ration calorique totale. Il semble donc bien 
que l’on puisse étendre à l’organisme humain en 
voie de croissance les règles établies par Osbome 
et Mendel sur le rat. 

Notons que, en adoptant ce chiffre de 18 p. 100 
de la ration calorique fournie par des matières 
protidiques, on retrouve à peu près exactement la 
ration protidique que nous avons conseillée : 130 à 
140 grammes de protides pour un adolescent de 
dix-sept ans qui consomme 3 000 calories quoti¬ 
diennes. 

Parmi les acides aminés de croissance, les plus 
importants sont la lysine et Vhistidine. Leur rôle a 
été démontré respectivement par Osbome et Men¬ 
del, et par Ackroyd et Hopkins. Ces deux acides 
aminés ne peuvent se suppléer l’un l’autre. On a 
affirmé également que V arginine avait une action 
nette sur la croissance. Le fait paraît certain 
(Ackroyd et Hopkins). Mais, comme l’ont montré 
Rose et Coxe, dans une alimentation synthétique 
l’histidine peut remplacer l’arginine, alors que 
celle-ci ne peut suppléer à l’insuffisance d’histi- 
dine. Son rôle n’est donc pas rigoureusement 
spécifique. 

Les expériences de G.-T. et H.-B. Lewis sur le 
rôle de la froline comme acide aminé de croissance 
n’ont pas, à notre connaissance, été confirmées. 

Voilà la teneur en lysine, en histidine et en 
arginine des principales protides : 


tableau I 



Dans l’ensemble, on peut considérer que les 
protides animales contiennent en moyenne 12 à 
15 p. 100 d’acides aminés de croissance et que les 
protides végétales en contiennent de 7 à 8 p.ioo, 
soit deux fois moins. Mais, comme les aliments 
animaux sont plus riches en protides que les 
aliments végétaux (viande 20 p. 100 contre pain 
7 à 8 p. 100), comme certaines albumines végé¬ 
tales, la phaséoline par exemple, sont chez 
l’homme moins digestibles que les albumines 
animales et qu’une partie importante reste engai¬ 
née dans les maüles cellulosiques, on peut 
admettre qu’à poids égal les aliments animaux 
ont en moyenne une action sur la croissance de 
cinq à quinze fois plus considérable que les ali¬ 
ments végétaux ; est ce que, sous une autre 
forme, on peut voir d’après le tableau suivant, 
établi par Mendel. 

TABLEAU II 

Protéines favorisant la croissance. 


Caséine 

(lait). 

Lactalbumine (.lait). 

Ovalbumine 

(œuf). 

Ovovitelline 

(œuf). 

Edestiue 

(chènevis). 

Globuline 

(pois en cosses). 

Excelsine 

(noix de para). 

GlutéEne 

(maïs). 

Globuline 

(graisses de coton). 

Gluténine 

(blé). 

Glycinine 

(soja). 

Cannabine 

(chènevis). 

Protéines ne favorisant pas 

Léguméline 

(soja). 

Vignine 

(vesce). 

GUadine 

(blé ou seigle). 

Hordéine 

(orge). 

Légumine 

(pois et vesce). 

Conglutine 

(lupin). 

Gélatine 

(corne). 

Zélne 

(maïs). 

Phaséoline 

(haricots). 


(1) Pour Osbome et Mendel; 0,16. D’autres analyses ont 
donné 0,92. 

(2) Pour Osbome et Mendel : 8,16. 

(3) Pour Osbome et Mendel : 7,61. 
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Quand on étudie non plus telle ou telle protide, 
mais l’ensemble des protides de tel ou tel aliment, 
les auteurs américains ont noté que celles qui 
favorisent le plus la croissance du rat sont celles 
isolées du rein, du foie, puis celles du lait. Des 
céréales, la meilleure à cet égard est le blé, puis 
l’orge et le seigle. 

Étudions maintenant un autre facteur de 
croissance : le facteur vitaminique, et surtout la 
vitamine A. 

D’action de cette vitamine A sur la croissance 
est, rappelons-le, tout à fait comparable à celle des 
acides amiaés de croissance, bien que les deux 
groupes de substance aient une action indépen¬ 
dante. 

Da vitastérine A se trouve exclusivement dans 
les aliments animaux. Mais, sous forme de pro- ou 
mieux, suivant l’expression de Desné et de l’un de 
nous, de « prévitamine », elle existe dans nombre 
de végétaux. Da forme sous laquelle elle se trouve 
est le ou, mieux, les carotènes a et p 
Des carotènes se transforment en vitamine A 
(C 20 H 30 O). N’entrons pas dans les détails de 
structure et rappelons seulement que, si le caro¬ 
tène P peut théoriquement se dédoubler en 
deux molécules de vitamine A, le carotène a ne 
peut en donner qu’ime. D’autre part, l’absorption 
digestive du carotène dont une partie est retenue 
par la cellulose, rejetée par l’intestin, est souvent 
malaisée. Da transformation du carotène s’effectue 
dans le foie, mais cette transformation est souvent 
incomplète. Da valeur biologique du carotène est 
donc moitié en moyenne de celle de la vitamine A. 
Pour JaviUier, et nous adoptons son opinion, ime 
certaine quantité de vitamine A doit toujours 
être livrée sous forme de vitamine A proprement 
dite, le reste pouvant être fourni indifféremment 
par les carotènes ou par la vitamine A elle-même. 

On peut admettre avec divers auteurs que le 
minimum vital (ou mieux le minimum fonctionnel) 
de la vitamine A (antixérophtalmique et de 
croissance) est de o™er^5 chez l’adulte par jour, 
mais que la dose optimale est de i™s'',5, dont 
omgr,5 doivent être fournis sous forme de vita¬ 
mine A et dont i milligramme (correspondant à 
2 milligrammes de carotène) peut être fourni sous 
cette dernière forme. JaviUier admet que, chez 
l’enfant, les besoins sont couverts par tme dose 
deux fois moindre. 

Nous ne partageons pas sur ce point, et malgré 
l’autorité de ce savant, l’opinion de JaviUier. En 
effet, la croissance est nuUe chez l’adulte. C’est 
chez l’adolescent et l’enfant que xérophtalmie et 
héméralopie sont les plus fréquentes. Nous admet¬ 
tons, au contraire, que l’adolescent doit avoir une 


ration de vitamine A supérieure. Sans arguments 
décisifs, nous croyons à la nécessité d’une ration 
double. 

Voilà, d’après JaviUier, la teneur de certains 
aliments en vitamines : 

TABLEAU III 


indiquant en milligrammes et par 100 grammes de 
produits comestibles la teneur en carotènes et en 
vitamine A. 


Carotènes 


Vitamine A 

(exclusivement les aliments 

(exclusivement les aliments 

végétaux). 


animaux). 

Épinards. 

6 

Huile de flé- 

Carottes. 


Huile de foie 

de morue. 22 

Citrouille. 

1,2 

Foie de veau. 

Laitue verte. 

1,2 

Beurre. 2 à o, 4 

Tomate. 

. 0,9 

Jaune d'œuf. 2 à 0,4 

Cresson. 

■ 0,9 

Thon. 0,30 

Chou. 

. 0,6 

Huître. 0,12 

Maïs. 

■ 0.3 

Hareng. 0,09 

Pois. 


Lait de vache 0,09 à 0,002 

Lentilles. 

0,1 

Muscles .... 0,02 à 0 


Ajoutons que le germe de blé (mais non 
l’amande) contient o®sr^2 à 0,3 de carotène, et que 
la pomme de terre en contient environ 0,04. Tous 
ces chiffres n’indiquent que l’ordre de grandeur. 

Beaucoup plus complexe est la notion de la 
vitamine B ou, mieux, des vitamines B de crois¬ 
sance. En effet, à côté de la vitamine Bj de 
croissance du rat, ou lactoflavine, on a décrit 
comme facteurs indispensables à la croissance du 
rat (et du poulet) la vitamine B4 (Reader), les 
vitamines B3 et B5 (Williams et Waterman) 
indispensables à la croissance du pigeon (et pro¬ 
bablement aussi à celles du rat). Mais ces vita¬ 
mines sont mal individualisées cliniquement et 
biologiquement. Da lactoflavine intervient-elle 
dans la croissance de l’enfant ? On ne sait, car 
les syndromes d’avitaminose Bj ne sont pas 
connus chez l’homme, puisque nombre d’aliments 
contiennent de la vitamine Bj. 

Da lactoflavine — dont les besoins chez le 
jeune rat sont de 7 à 8 f — est synthétisée, 
semble-t-il, par les végétaux et accumulée dans 
les tissus animaux. En voici un tableau succinct 
dont les éléments sont empruntés à Rudy, en 
grammes par 100 gram m es : 

Aliments animaux. 


Foie, rein, cœur de bœuf. i 000-2 000 

Cervelle. 100-500 

Albumine d’œuf. i 500 

Lait de vache. loo 
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Ai,imEnts végétaux. 


Ifèvure. 2 000-3 oôo 

Carottes. 20-30 

Épinards, abricots. 60-80 

Miel. 100 à 150 

Pommes de terre. 7,5 à ïO 


Le chiffre qui marque les besoins chez l’enfant 
est très hypothétique, étant donné que la plupart 
des aliments en contiennent. Il semble que la 
lactoflavine soit donc en quantités largement 
suflisantes dans l’alimentation de l’enfant, et 
quelle que soit cette alimentation ; et ü ne paraît 
pas que la maladie de Gee-Herter soit sous la 
dépendance de cette carence en lactoflavine (nous 
incriminons beaucoup plus volontiers l’avita¬ 
minose A). * 

De cette courte étude se dégage une Conclusion : 

Il est indispensable que les aliments fournis à 
l’enfant et à l’adolescent apportent : i° une ration 
minérale abondante et bien équilibrée ; 2° une 
quantité importante de protides de l’ordre de 15 à 
20 p. 100 de la ration calorique. Ces protides 
doivent obligatoirement être assez riches en 
lysine et en histidine ; 3° une quantité importante 
de vitamine A (ou du carotène). Le rôle de la 
vitamine B est probablement secondaire. Prati¬ 
quement, toutes les protides fournissent, sauf la 
zéme et la gélatine, à peu près suffisamment 
d’histidine, mais les protides animales four¬ 
nissent environ deux ou trois fois plus de lysine 
que les protides végétales. Elles sont donc sinon 
théoriquement indispensables, du moins de fait 
extrêmement utiles. 

La vitamine A et les carotènes sont fournis 
surtout par un certain nombre d’aliments (légumes 
verts, carottes, viscères, beurre, lait ou poisson), 
d’où la nécessité d’introduire quotidiennement 
plusieurs de ces aliments dans l’alimentation des 
sujets en voie de croissance. 

Une alimentation variée chez l’enfant qui a 
dépassé l’âge du nourrisson est donc indis-pensaUe 
si l’on veut obtenir une bonne croissance. La 
part réservée aux aliments animaux doit être 
importante. 


ACTION 

DE LA NEIGE CARBONIQUE 

SUR LES Hémorroïdes 



Le traitement de certaines variétés d’hémor¬ 
roïdes par des applications de neige carbonique, 
c’est-à-dire par 'la congélation à —79°, nous 
ayant donné des résultats très intéressants et 
nous ayant démontré que ce procédé présente, 
dans certains cas, un avantage appréciable sur 
les autres procédés de cure liémorroïdaire, il nous 
a semblé utile d’étudier le mode d’action de la 
neige carbonique sur la muqueuse ano-rectale 
modifiée pathologiquement par des ectasies 
veineuses. 

Nous avons examiné des coupes histologiques 
d’hémorroïdes enlevées avec l’anse diathermo- 
coagulante, après congélation. Nous avons, notam¬ 
ment, comparé les coupes histologiques de deux 
hémorroïdes marginales enlevées sur la même 
malade, ayant toutes deux le même siège, le 
même aspect, le même volume, et paraissant 
avoir une ancienneté équivalente : toutes deux 
furent enlevées avec l’anse diathermique, sans 
anesthésie locale, mais l’ime sans traitement 
préalable, tandis que l’autre avait été, trois 
semaines auparavant, traitée par tme appHcation 
de neige carbonique, à l’aide de la pince cryo- 
anesthésique que nous avons fait construire à cet 
usage; cette application avait eu une durée de 
deux minutes. 

La coupe histologique de l’hémorroïde non 
traitée au préalable montre, au microscope 
(fig. i), une sous-muqueuse d’aspect spongieux, 
formée d’un amas de cavités, de lacs veineux de 
volumes divers, communiquant souvent les uns 
avec les autres, et prenant un aspect caverneux. 
Quelques-uns de ces lacs veineux cohtiennàit 
quelques globules saUguins séparés les uns des 
autres, non thrombosants. La paroi est amincie 
et a subi la transformation fibreuse. Leur lumière 
est limitée, le plus souvent, à sa surface interne, 
par une couche endothéliale simple et mince ; 
parfois, cette tunique interne est desquamée. 
Ces lacs veineux sont séparés par des faisceaux 
de tissu cellulaire lâche, infiltré, par places, de 
cellules embryonnaires, de leucocytes, signe d’une 
inflammation chronique. 

Sur la coupe de l’hémorroïde traitée trois 
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•semaïues auparavant par une applicatiou de 
deux minutes de neige carbonique, on voit (fig. 2) 
la sous-muqueuse envahie par un tissu de sclérose 
serré, exubérant. Les lacs veineux sont presque 
tous bouchés par des thrombi. Les capillaires, les 
veines sont thrombosés, rétrécis par une prolifé¬ 
ration de l’endothélium et enserrés par des trous¬ 
seaux fibreux périveineux denses. 

La neige carbonique agit donc sur la muqueuse 
liémorroïdaire, surtout par altération vascrdaire, 
provoquant des lésions de l’endothéHum des 
vaisseaux et, par suite, l’obstruction de ceux-ci, 
et un épaississement fibreux des parois veineuses. 
Elle peut agir, même quand il n’y a presque plus 
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alors, jusqu’à produire l’oblitération complète de 
tous les vaisseaux de la région traitée, et on 
obtient une escarre au bout de quelques jours. 

Dans ces derniers cas, la neige carbonique 
n’agit pas comme un agent caustique, ni comme 
la diathermo-coagulation. Car tous les agents 
caustiques vrais et la diathermo-coagrdation 
détruisent les tissus immédiatement. Or, ici, 
rien de pareil : quand la surface traitée est dégelée, 
eUe est encore vivante, comme le prouve l’intense 
réaction congestive qui commence. La mortifica¬ 
tion ne survient que plus tard, six à huit jours 
après, et est le résultat d’une réaction -^tale due 
à une inflammation intense. 


Fig. I. 



de tissu conjonctif entre les lacs veineux, au 
contraire des injections sclérosantes, qui agissent 
sur le tissu conjonctif serd. 

Ce processus reproduit, en somme, le processus 
de guérison spontanée, réalisé parfois par la 
nature, à la suite d’une poussée de phlébite 
hémorroïdaire, la veine variqueuse oblitérée se 
sclérosant, se flétrissant et laissant, à sa place, 
une marisque. 

Cette action vasculaire peut aller plus loin et, 
dans nos applications de neige carbonique sur les 
différentes variétés d’hémorroïdes (i), nous arri¬ 
vons dans certains cas, suivant la durée et la 
force de pression de l’appHcation, à ime destruc¬ 
tion des tissus, à la nécrose. La congélation va, 

(i) Traitement de certaines variétés d’hémorroïdes par la 
neige carbonique, par le D' A. Tutier (communication à la 
Société de thérapeutique, 8 octobre 1941). 


Ainsi donc, suivant le mode d’appHcation, 
suivant la durée et la pression de l’application de 
neige carbordque, et aussi suivant l’état plus ou 
moins congestif de l’hémorroïde, on obtient soit 
une action sclérosante, soit une action nécrosante, 
destructive. 

Nous disons : suivant l’état plus ou moins 
congestif des tissus, l’effet sera plus ou moins 
intense, plus ou moins destructeur. Ceci mérite 
une explication ; comme la neige carbonique agit 
surtout par altération vasculaire, si les tissus sont 
très vascularisés, on pourrait croire que l’action 
de la neige carbonique sera, de ce fait, décuplée. 
Ce raisonnement n’est pas exact, car le sang est 
un mauvais conducteur de la chaleur et aussi du 
froid. Or, si on saisit entre les mors de ma pince 
cryoanesthésique une hémorroïde tumorale très 
vasculaire, trè-s congestionnée, la pincé peut, 
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m^e après fermeture serrée, ne pas pouvoir 
chasser tout le sang de la tumeur, et le froid 
pénétrera moins hien au centre de l'hémor¬ 
roïde. 

Au contraire, si l'hémorroïde, tout en étant 
saillante, tumorale, épaisse, n’est pas très conges¬ 
tionnée, on peut la congeler entièrement jusqu’à 
son centre grâce à la pince cryoanesthésique. En 
effet, tandis qu’une simple application de neige 
carbonique avec tm crayon de neige ou un tube 
crjmanesthésique ne peut faire pénétrer le froid 
dans les tissus qu’à une profondeur de 3 à 4 milli¬ 
mètres, et cela à condition que la durée d’applica¬ 
tion soit suffisante et aussi que l’on exerce une 
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laires produites manifesteront leur effet sclérosant 
ou destructeur. 

Plusieurs applications, à huit jours d’intervalle, 
peuvent être nécessaires pour que ces résultats 
soient manifestes (i). 

Mais, pour être plus sûr qu’une seule séance 
suffira à rendre évidente l’action définitive de la 
congélation, on peut multiplier les effets de la 
neige carbonique par le procédé de l’alternance ; et 
nous abordons ici une nouvelle propriété de la 
neige carbonique. 

Ees tissus jouissent d’une certaine sensibilisa¬ 
tion au froid quand on répète les appHcationa de 
neige carbonique. 



Fig. 2. 


pression assez forte, si l’on prend entre les deux 
mors de ma pince réfrigérante une masse de 
t^us que l’on peut progressivement comprimer 
en fermant cette pince d’autant plus facilement 
que, dès que l'anesthésie par le froid est acquise, 
le pincement n’est plus perçu, on arrive à aplatir 
cette masse au maximum, à chasser les fluides 
qui absorbent le froid, et, le froid agissant sur 
deux faces opposées, on double l’épaisseur de la 
région congelée et on arrive ainsi à congeler 
complètement une masse de tissus d’environ 
I centimètre d’épaisseur, qui flnit par se présenter 
sous forme d’une mince lame rigide, blanc nacré, 
iusensible, épaisse de i ou 2 millimètres seulement. 
Cet état peut persister une minute environ. Puis, 
survient la période réactionnelle de vaso-dUata- 
tion, avec gonflement des tissus. Ce n’est qu’au 
bout de six à huit joms que les altérations vascu- 


De sorte que si, après avoir congelé une pre¬ 
mière fois une hémorroïde suivant le procédé que 
nous venons de décrire, nous attendons le dégel, 
et si nous refaisons immcdiatement une seconde 
congélation, nqus, décuplons les effets de la 
première appfication, 

Le traitement par la congélation s’adresse 
surtout, par ses effets sclérosants ou nécrosants, 
aux hémorroïdes tumorales internes, profondes 
ou inarginales, sessiles, qui ne peuvent être enle- 

(i) On peut abréger la durée du traiteiaent en combinant 
la congélation avec une injection sclérosante à base d’alcool, 
comme je l’ai signalé dans une communication à la Société 
de thérapeutique du 8 octobre 19.41, 

Se reporter également à ma communication à la Société 
de thérapeutique du 15 juin 1939 : Nouvelles formules et 
nouvelle technique pour le traitement des hémorroïdes par 
les mjections sclérosantes, par le D' A. Uutier {Bulletin de 
la Société de thérapeutique, juin 1939, n»" 6 à 9). 
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vées avec l’anse diathefnio-coagulante parce que 
non pédiculées, et qui ont résisté aux injections de 
liquides sclérosants ; et il s’adresse auss' à certains 
polypes sus-hémorroïdaires. Je signalerai seule¬ 
ment, ici, l’utilisation de la neige carbonique 
pour anesthésier les hémorroïdes qu’on se propose 
d’enlever à l’anse diathermo-coagulante ou de 
coaguler, soit avec l’aiguille monopolaire, soit 
avec la double aiguille bipolaire, ou la pince 
bipolaire. 

lycs indications de la neige carbonique sont 
donc différentes de celles des injections scléro¬ 
santes, en ce sens qu’eUe s’adresse aux variétés 
d’hémorroïdes trop saillantes, trop spongieuses, 
trop dépourvues de tissu conjonctif intervascu- 
laire pour être sclérosées par des liquides divers. 

Ses avantages sur la diathernro-coagulation 
sorrt multiples : 

Son application n’est pas douloureuse et ne 
nécessite pas d’anesthésie préalable, étant elle- 
rrrême anesthésiante. Tout au plus, dans les 
prerrrières secondes, le malade- ressent-il une 
légère sensation de cuisson tout à fait suppor¬ 
table. 

On perrt limiter exactement son action nécro¬ 
sante : il n’y a pas à craindre de diffusion comirre 
avec la diathermo-coagulation, qui peut produire 
une coagrrlation beaucorrp plus irrrportante qu’on 
ne le désirait. < 

Il n’y a pas à redouter l’apparition d’un œdème 
post-opératoire qui, après les diathermo-coagu- 
lations, est parfois si accentué qu’ü peut arriver à 
simuler une crise d’étranglement hémorroïdaire, et 
qui est dû, pour une part, à la réaction consécutive 
à l’électro-coagulation elle-même, mais aussi, pour 
la plus grande part, à l’injection locale de solution 
anesthésiante qu’on est obligé de faire pour rendre 
supportable la diathermo-coagulation, opération 
douloureuse, quoi qu’en disent certains auteurs, et 
qui est suivie d’une réaction vaso-dilatatrice 
intense, ha réaction consécutive à la congélation 
est réduite à un léger gonflement des tissus par 
vaso-dilatation réactionnelle très modérée et très 
localisée. 

Au point de vue pratique, l’apphcation de la 
neige carbonique au traitement des hémorroïdes 
peut paraître hérissée de difficultés : c’est ime 
question d’instrumentation, résolue par l’utilisa' 
tion de la pince cryoanesthésique (i) que nous 
avons fait construire par les Êtabhssements 
Simal, et dont l’application est grandement 

(i) Nouvelle iustrumentation permettant re.vtciision des 
applications thérapeutiques de la neige carbonique, par le 
D' A. Lutier (communication à la Société de tllérapeutiquc, 
je II jnin 1941). 
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faeüitée grâce à l’emploi d'un anuscope échancré 
à manche articulé que l’on peut fixer à un écar¬ 
teur-fixateur, instruments que nous avons fait 
construire également par Simal et qui permettent 
toute manœuvre sans le secours d’aucun aide. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Fonctions hépatiques et maiadies cutanées 
aliergiques. 

Akio KiTA {The Japanese Journal of Dermatology and 
Urology, 20 novembre 1940, vol. XI^VIII, n“ 5, p. loi- 
102) rappelle tout d’abord qu’il est à prévoir a priori 
ime liaison intime entre les phénomènes d'hypersensi¬ 
bilité et les défectuosités du fonctionnement hépatique : 
chez les animaux sensibihsés, le choc manque presque 
complètement si le foie est mis hors de circuit avant 
l'injection seconde ; n’importe quelle altération fonction¬ 
nelle hématique doit faciliter l’allergie, car le foie a ime 
certaine capacité de détoxication et peut neutraliser les 
amines résultant du conflit antigène-anticorps et, 
d’autre part, il est capable de détruire le pouvoir antigé¬ 
nique des albumines étrangères introduites par l’intes¬ 
tin ou même par la peau. 

Plus de 150 cas de maladies cutanées allergiques ont 
été explorés, quant à leur fonctionnement hépatique ; 
comme épreuve métabolique hépatique, l’auteur a utilisé 
une méthode de surcharge intraveineuse au galactose 
dérivée de celle de Motizuki, inspirée elle-même de la 
méthode perorale de Bauer ; comme épreuve de capa¬ 
cité de détoxication du foie, il a eu recours à une autre 
épreuve intraveineuse, à la santonlne. 

L’épreuve intraveineuse de surcharge au galactose 
a été assez sensible pour déceler de petits troubles fonc¬ 
tionnels hépatiques, susceptibles de jouer un grand rôle 
dans les maladies cutanées allergiques. Le foie a été en 
effet trouvé maintes fois lésé dans ces maladies, et spé¬ 
cialement, par ordre d’intensité décroissante, dans les 
suivantes : toxicodermies, urticaire, dermatites médica¬ 
menteuses, eczéma et prurit. L'abaissement de ia capa¬ 
cité de détoxication du foie est particulièrement frap¬ 
pant dans les toxicodermies ; dans l’mticaire alimen¬ 
taire, il y a fréquemment ime perturbation initiale méta¬ 
bolique hépatique ; il faut insister sur la nécessité de 
dépister de la façon la plus vigilante une altération pos¬ 
sible du foie dans la mise en œuvre d’un traitement 
autisyphilitique, spécialement par le salvarsan. 

L’injection thérapeutique d’hyposulfite de soude s’est 
montrée assez eflâcace dans les toxicodermies. 

F.-P. Merklen. 


Le Gérant : André ROUX-DBSSARPS, 
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REVUE ANNTJEELE 

LA TUBERCULOSE ET 
LES VOIES RESPIRATOIRES 
EN 1942 

P. LEREBOULLET, Wl. BARIÉTY, 

J. LEREBOULLET et H. GAVOIS 

Nous n'avons pas pu, depuis deux ans, consacrer 
aux maladies des voies respiratoires un numéro 
spécial. Cette année, nous nous sommes efforcés de 
grouper, daus.une même revue, la tuberculose et les 
maladies des voies respiratoires. Il nous a fallu, pour 
y parvenir, réduire notablement la place cpie nous 
réservions à chacune. 

Ce n’est pas pourtani; que les travaux publiés sur 
la tuberculose ou les maladies des voies respiratoires 
aient diminué de nombre ou d’intérêt. Il suffit de 
parcourir les divers périodiques medicaux pour 
s’apercevoir, au contraire, que iamais peut-être l’ac¬ 
tivité des phtisiologues et des pneumologues n’a été 
plus grande ni plus digne de retenir l’intérêt des 
médecins. Force nous a donc été de faire un choix 
dans cette production de bon aloi et, négligeant à 
regret maintes publications, de grouper les autres 
autour de certains sujets d’intérêt général. 

Nous ne pourrons signaler, chemin faisant, que 
quelques-une.- des thèses consacrées soit à la tuber¬ 
culose, soit aux maladies des voies respiratoires. 
Parmi les ouvrages qui ont été publiés, nous nous 
bornerons à mentionner ici, en raison de leur impor¬ 
tance, le Précis de Tuberculose de J. Stéphanietle 
livre de D. Le, Foyer et Delbecq sur Les cas limites 
du traitement chirurgical de la tuberculose pulmonaire. 
Il en sera parlé ailleurs dans ce journal. 

Plusieurs de nos collègues ont accepté de nous 
doimer des articles sur des sujets d’actualité. Sur 
bien des points. Us compléteront cette revue, et nos 
lecteurs s’y reporteront aisément. 

Nous avons dû cette fois encore, et pour les 
mêmes motifs, renoncer à parler dans cette revue 
de la lutte antituberculeuse, queUe que soit l’impor¬ 
tance des mesures prises ou à prendre pour . lutter 
contre le péril taberculeux. Ce sujet aurait justifié 
un exposé détaUlé. Les articles de MM. Douady et 
André Bocquet qu’on trouvera dans ce numéro 
mettent du moins au point certains aspects de la 
question sanatoriale, si importante à l’herue pré¬ 
sente. Beaucoup d’autres mériteraient d’être abor¬ 
dés, et l’augmentation de fréquence et surtout de 
gravité de la tuberculose, constatée à tous les âges 
et un peu partout, rend plus urgent que jamais le 
dépistage systématique et les soins précoces de la 
Nos 5.6. — xo février 1942. 
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tuberculose. Bien des problèines médico-sociaux se 
posent à cet égard. 

TUBERCULOSE 

I. — Fréquence et formes actuelles de la 
tuberculose pulmonaire. 

Phtisiologues, hygiénistes et praticiens ont été 
frappés depuis ces deux dernières années non seule¬ 
ment de la fréquence de la tuberculose, mais aussi 
surtout de la recrudescelice des formes .sraves, tant 
chez l’adulte que chez l’enfant. 

La tuberculose, en effet, cpii avait rétrocédé de 
50 p. 100 dans les vmgt dernières années de paix, 
présente actuellement une tea'udescence de 20 p. 100 
pour les formes imlmonaires et de 30 p. 100 i^our les 
tuberculoses externes, d’après les chiffres publiés par 
M. j\Iome à l’Académie de médecine (2 septembre 
1941). Cette recrudescence est .signalée de tous 
côtés : les chiffres transmis par les laboratoires dé- 
2:artenientaux et par les dispensaires antitubercu¬ 
leux montrent une augmentation bacillaire de 
290 13. roo ; les observations des cliniciens et des 
a.ssurances sociales sont aussi concordantes. 

Il n’y a pas seulement augmentation globale des 
atteintes tuberculeuses, il y a augmentation de la 
proportion des jormes malignes. La plus fréquente 
serait la broncho-pneumonie tuberculeuse à marche 
rapide, la clas.sique phtisie galopante. De nombreuses 
formes caséeuses et graiiuliques ont été également 
observées, et de même la fréquence et la gravité 
des primo-infections au cours de ces derniers mois 
(A. Ravina, V. Pécher, M. Bucquoy et M™e C. Pujol, 
Ameuille, 30 mai 1941, Soc. méi. des hôp. ; Fie.ssin- 
ger, Leroux et Fauvet, Acad, de méd., 28 octobre 

1941)- 

Beaucoup d’auteurs in.sistent sur la précocité 
plus grande et sur la gravité des primo-infections de 
l'enfant, le caractère malin de certaines formes de 
tuberculose habituellement spontanémem; curables 
(pleuro-bacilloses aiguës classiques, pleuro-périto- 
nites), la fréquence anormale des bilatéralisations 
immédiates au cours de l’installation d’un pneumo¬ 
thorax, la fréquence également des méningites tuber¬ 
culeuses emportant les enfants atteints de conden¬ 
sations pulmonaires essentiellement curables (de 
Léobardy et M^^® Marcland, M. Berthet, Soc. de la 
Tub., 28 juin 1941). Le pourcentage des formes 
graves chez l’enfant, qui était de 15 p. 100 en 1937 
et 8 p. 100 en 1938, serait de 45 p. 100 en 1941 
(Pierre Bourgeois et R. Didier, Soc. méd. des hôp., 
30 mai 1941). 

Ce ne sont pas seulement les formes pulmonaires 
qui sont en recrudescence. Gemez-Rieux, A. Du- 
thoit.et H. Warembourg, dans la région du Nord, 
notent chez l'adulte et chez le vieillard une fré¬ 
quence inusitée également, de localisations osseuses 
ou articulaires, et surtout des adénites bacillaires, 
qui seraient quatre fois plus nombreuses qu’avant 
NOS 5-6. 
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guerre. Elles évoluent le plus souvent sans atteinte 
pulmonaire, mais avec une altération profonde de 
l’état général (Soc. d’études de la tub., 14 juin 1941). 

Beaucoup d’auteurs rapprochent ces faits de ceux 
observés après les hostilités de 1914-1918 (Ducamp, 
Congrès de la Tub. à Strasboufg) et attribuables aux 
mêmes causes : sous-alimentation, déséquilibre de la 
ration alimentaire, carence en vitamines A et C, 
souffrances physiques et morales auxquelles la popu¬ 
lation civile a été exposée, et enfin chômage. Et beau¬ 
coup également insistent sur la nécessité de prévoir 
un plan national d’organisation antitrrberculeuse : 
prophylaxie chez l’enfant, examens radioscopiques 
S3-stématiques dans les milieux de jeunes (M. Ber¬ 
thet, M. ülôhic;, cuti-réaction obligatoire chez l’en¬ 
fant et l’adolescent, examens systématiques pério¬ 
diques des collectivités publiques et privées, décla¬ 
ration obligatoire de la tuberculose (A. Sakka, Soc. 
de la Tub.. 14 juin 1941). 

II. — Terrain et tuberculose. 

Dans la séance de la Société d’études scientifiques 
sur la tuberculose tenue le ir janvier 1941, la ques¬ 
tion mise à l’ordre du jour était ; les faclems de 
terrain autres que l’allergie dans le processus de tuher- 
culisation. I,e professeur E. Sergent présente les 
considérations cliniques relatives à ce sujet, et mon¬ 
tre que jusqu’à ces dernières années nombre de 
phtisiologues considéraient le développement de la 
maladie comme uniquement réglé par les modalités 
de la contamination ; nombre et virulence des ba¬ 
cilles, multiplicité des contacts iniectants. Mais la 
tuberculisation /de l’être humain nécessite l’asso¬ 
ciation de deux facteurs : le germe envahisseur et le 
terrain récepteur, d’ofi le polymorpliisme aliatomo- 
clüiique ; c’est dans les variantes de leur association 
que se trouve l’explication de la persistance de l’état 
allergique ou de l’apparition de l’état anergique 
chez les sujets déjà tuberculisés. Une forme de 
tuberculose peut se transmettre par contagion sons 
une autre forme, alors que chez le même individu 
elle a le plus souvent tendance à se répéter sous 
une même forme à chacune de ses rechutes. Enfin 
certains sujets sont plus ou moins sensibles ou réfrac¬ 
taires, et l’observation des jumeaux univitellms est 
pleine d’enseignements. L’hérédité de terrain ne 
peut non plus être mise en doute, et elle est recon¬ 
nue par Villemin et par Koch. 

A côté de la prédisposition héréditaire, il faut 
placer la prédisposition acquise : états pathologiques, 
circonstances phj'siologiques. La différence des 
primo-infections de l’enfant et de l’adulte tient en 
partie à ce que de dernier n’est pas ^■^erge d’autres 
affections. Et le professeur Sergent examine à nou¬ 
veau le problème des réinfections, dont il entrete¬ 
nait nos lecteurs, il y a un an, dans ce journal. 

R. Turpüi, corapporteur sur le même problème, 
expose les considérations d’otdre génétique, appor¬ 
tant des faits expérimentaux et cliniques. Parmi les 
premiers, il faut noter que des animaux de même 
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race ne réagissent pas toujours de la même manière 
à la tuberculose accidentelle, que des croisements 
peuvent fournir des individus plus résistants. Dans 
. les élevages de cobaj^es, on peut isoler des lignées 
sensibles et des lignées résistantes. D’ailleurs, la sen¬ 
sibilité des cobaj-es est très inégale. 

Chez l’hoimne, le problème est extrêmement com¬ 
plexe, mais on ne peut nier une prédominance fami¬ 
liale, bien qu’il y ait dans une même famille des 
sujets sensibles et des sujets résistants. Au contraire, 
dans certaines familles l’apparition d’une tubercu¬ 
lose en quelque sorte accidentelle n’augmente pas 
la sensibilité à la tuberculose dans ce müieu. La 
difficulté de l’étude est grande en raison de l’impos¬ 
sibilité d’envisager un grand nombre de générations. 

Les faits épidémiologiques montrent la résistance 
relative de certaines races : la race juive a acquis 
dans la vie citadme une certahie résistance, attribuée, 
par les uns, à une inmmnité transmise et par d’autres 
à la sélection. D’autres fois on est frappé par la 
résistance de quelques individus au sein d’une com¬ 
munauté, ceux de familles entachées de tuberculose 
se distinguant au contraire par leur sensibilité. 

Les études gémellaires peuvent rendre d’incon¬ 
testables services, encore faut-il un diagnostic 
exact du monozj-g( tisme. ce qui est parfois très diffi¬ 
cile, et tenir compte de l’influence du milieu. 

I.a question des rapports de l’hérédité et de la 
tuberculose incite donc les uns à croire qire l’hérédité 
n’influence que la sensibilité à la tuberculose, les 
formes observées variant sous l’influence des fac¬ 
teurs ambiants seuls, et les autres à soutenir que 
l’hérédité agit sur cette sensibilité en créant une 
prédisposition non sj^écifique. D'autres enfin admet¬ 
tent une prédisposition héréditaire spécifique. C’est 
à ce groupe que se rallie R. Turpin, la disposition 
héréditaire lui semblant plutôt récessive que domi¬ 
nante, sans qu’on puisse dire si elle dépend d’un ou 
de plusieurs facteurs. Le rôle des facteurs ambiants 
n’en persiste pas moms, qu’il s’agisse de l’influence 
■spécifique ou non spécifique du milieu. 

Le professeur F. Bezançon fait remarquer que la 
résistance de la race juive n’est pas la même dans 
tous les paj-s, par exemple au Maroc, et qu’elle peut 
être due aux mœurs et aux habitudes de vie même 
des israélites. Il souhgne que la bénignité relative 
de certaüies tuberculoses peut tenir à la facilité 
plus ou moins grande avec laquelle le sujet fait de la 
sclérose puhnonaire, processus qui n’est pas dû 
directement à l’üifection tuberculeuse, mais à des 
lésions aseptiques non tuberculeuses, connue il l’a 
montré avec Delarue ; ce sont des réactions de tissu 
conjonctif chez des tuberculeux. 

Expérimentalement, on peut en provoquer chez le 
cobaye tuberculeux en injectant des bacilles dans 
la trachée, ce qui détermine des lésions congestives 
intenses entraînant une sclérose sj-stématique. Chez 
le lapin, en dehors de toute infection, l’injection 
intrapleurale de carmhi lithiné détermine des 
lésions de pneumonie réticulée. 
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J. Troisier expose comment il serait désirable de 
pouvoir connaître la résistance du terrain pour les 
enfants d’une même famüle, et prendre des mesures 
prophylactiques en conséquence, les uns devant faire 
des formes bénignes et les autres des formes graves. 

J. Genévrier cite le cas d’une agglomération 
beaucerotme présentant de nombreux cas de tu¬ 
berculose externe, tous curables, sans formes pul¬ 
monaires, de l’adolescent et de l’adulte. Et il se 
demande quelle est l’influence du terrain, du sol, de 
l’eau, de la végétation, de l’habitat, de l’hérédité 
ancestrale, de l’alimentation, sur l’atténuation du 
bacille ou sur le terrain humain. 

B. Coulaud, rappelant ses travaux antérieurs, 
montre que les maladies thyroïdiennes paraissent 
conférer tme certaine résistance à la tuberculose,, 
alors que les phases d’hyperthyroïdie physiolo¬ 
gique (puberté, menstruation, grosse.sse, ménopause 
normale bu post-opératoire) et l’opothérapie thyroï¬ 
dienne sont nettement défavorables. Chez le lapin, 
révolution se ralentit en Cas de déchéance thyroï¬ 
dienne. Peut-être les lésions th3!Toïdiennes agissent- 
elles en vieillissant l’organisme, tuberculine et thy¬ 
roxine ayant des propriétés biologiques voisines. 

A propos de 4 cas à.’érythème noueux familial si¬ 
multané, J. Genévrier et Br. Bordet font ressortir 
l’intérêt de l’étude du terrain dans la primo-infec¬ 
tion. Ee terrain hormono-sexuel a aussi ime impor¬ 
tance considérable, (H. Mollard et M. Duret). Ils 
soulignent les constatations directes de la pleuro- 
scopie, montrant à l’approche de la menstruation 
une hyperémie intense du poumon, qui s’efface 
spontanément en quelques jours, et l’influence heu¬ 
reuse des injections d’hormones sexuelles sur les 
manifestations pulmonaires précédant ou accompa¬ 
gnant les règles. Ee trouble hormono-sexuel n’exerce 
pas une action particulière sur la tuberculose, mais 
une action générale sur les points de moindre résis¬ 
tance de l’organisme par anergie générale, fréquem¬ 
ment et périodiquement renouvelée, à l’égard de 
la tuberculose comme des infections rhumatismales, 
des psychopathies ou des colites. Ces considérations 
sont d’ailleurs développées dans l’intéressante thèse 
de Duret (Ea Tuberculose pulmonaire de la femme, ■ 
Paris 1941). 

III. — Les tuberculoses associées. 

Ees causes des localisations ostéo-articulaires de 
la tuberculose ont été étudiées à la séance du 8 mars 
1941, à la Société d’études sur la tuberculose, tant 
dans d’importants rapports que dans tme intéres¬ 
sante discussion. Ces localisations ont leur maximum 
de fréquence entre deux et six ans, écrivent E. Sor- 
relet Sorrel-Déjerine, rapporteurs, puis leur 
nombre décroît lentement et presque régulièrement 
de six à dix-huit ans, avec une recrudescence à la 
puberté. A partir de dix-huit ans et chez l’adulte 
elles sont rares. 


Ces âges d’élection sont en rapport avec l’âge de la 
contamination tuberculeuse et avec l’hypervascula- 
risation des extrémités osseuses liée à la transforma¬ 
tion du tissu cartilagineux en tissu osseux et à l’acti¬ 
vité des cartilages d’accroissement. Ces conditions 
facilitent l’apport et la colonisation du bacille. 

Ee cartilage est pour lui im mauvais terrain de 
culture. Son abondance chez l’enfant très jetme, sa 
disparition progressive expliquent la différence 
d’évolution chez l’enfant et chez l’adulte. 

M. Marfan a remarqué que les porteurs de lésions 
ostéo-articulaires font rarement une tuberculose pul¬ 
monaire évolutive (0,25 p. 100 d’après les rappor- 
tems, alors que 6 p. 100 des tuberculeux pulmonaires 
présentent ultérieurement des atteintes ostéo-arti¬ 
culaires d’après Et. Bernard et WolS). Par contre, 
ils font infiniment plus que d’autres, ultérieurement, 
d’autres atteintes ostéo-articulaires à l’âge adulte 
ou dans la vieillesse. Ces nouvelles localisations 
semblent d’ailleurs dues à un réveil de bacilles 
contemporains de l’infection première. 

Il est difficile d’expUquer pourquoi ime infection 
tuberculeuse détermine chez un sujet une localisa¬ 
tion externe et chez un autre une localisation 
pulmonaire. Il ne semble pas qu’ü s’agisse de spéci¬ 
ficité microbienne ou de bacilles à virulence atté¬ 
nuée ou de contamination moins massive, mais 
plutôt d’une spécificité de terrain, héréditaire ou 
acquise, donnant à certains sujets tme certaine 
résistance à une forme de tuberculose et rme cer¬ 
taine faiblesse vis-à-vis d’une autre. 

Enfin, au cours d’une tuberculose pulmonaire, 
l’apparition d’une localisation externe ne semble 
pas aggraver le pronostic général, mais le phénomène 
inverse l’aggrave, le sujet semblant ne plus pouvoir 
faire les frais de sa maladie, et l’amputation du 
foyer articulaire pouvant être envisagée. 

L’état du poumon au cours des tuberculoses 
ostéo-articulaires. — E’examen des clichés radio¬ 
logiques du poumon effectué par M. P. Besançon 
chez l’enfant et chez l’adulte atteints de lésions 
externes montre bien qu'il y a deux modalités 
d’évolution différentes de la tuberculose, la pul¬ 
monaire et l’externe, et que les malades qui sont 
porteurs de tuberculoses externes ont peu de ten¬ 
dance à présenter des localisations pulmonaires 
concomitantes. Très peu de demandes de place¬ 
ment sont faites pour tuberculose mixte. Donc 
ou bien le complexe ganglio-puhnonaire avait été 
de peu d’importance, ou les manifestations pul¬ 
monaires avaient été discrètes et fugaces. 

Notons néanmoins la fréquence de la pleurésie 
dans les antécédents des porteurs de lésions ostéo¬ 
articulaires, et surtout des portiques. 

E’avenir lointain de tels malades doit être étudié 
à nouveau. 

F. Bezançon, en montrant l’importance du rap¬ 
port de M. et M“« Sorrel, souligne l’intérêt de ce 
que l’on peut appeler la loi de l’âge : ce n’est pas 
l’âge de l’aUergie qui explique la localisation, mais 
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l’âge même du malade (maximum dans la deuxième 
enfance). Il admet la vérité de la loi de Marfan, et 
refuse d’en voir l’explication dans tme immunité 
créée par la première lésion, étant donnée la fré¬ 
quence des localisations externes successives. U 
s’agit d’une systématisation de la tuberculose sur 
le terrain ostéo-articulaire. 

André Richard étudie la question des tuberculoses 
mixtes, c’est-à-dire à la fois viscérales et ostéo-articu- 
laires. Il en montre la gravité et insiste sur le fait 
que, chez tous ses malades, la lésion pleurale ou pul 
monaire avait précédé la lésion chirurgicale, ha. fré^ 
quence de la pleurésie dans les quelques années pré. 
cédant un mal de Pott (33 p. 100) lui fait invoquer 
la propagation par le système lymphatique sous- 
pleural et juxta-vertébral. 

Pierre Bourgeois et M. Lebel montrent que le 
pronostic des tuberculeux mixtes est déterminé par 
l’extériorité des foyers extra-puhnonaires et l’impor¬ 
tance de la suppuration externe. Ils sont très réser¬ 
vés sur l’opportunité d’interventions sanglantes, et, 
quoique le pronostic immédiat de tels malades soit 
favorable, exposent la fréquence des récidives à 
plusieurs années de distance. 

Signalons enfin l’intéressante thèse de Jacques 
Wolf (Paris, 1941, Marcel Vigné) consacrée à l’étude 
clinique et médico-sociale des diSérentes modalités 
de tuberculoses mixtes, basée sur un nombre impor¬ 
tant de cas recueillis dans les services hospitaliers 
de Paris. Elle fait notamment ressortir les consé¬ 
quences thérapeutiques, indirectes de cette dualité 
pathologique (difficultés de la cure héliomarine, de 
l’anesthésie, de l’admission dans le sanatorium en 
cas de tuberculose externe importante, etc.). 


IV. — Les ganglions tuberculeux. 


A la séance de la Société d’études de la tubercu¬ 
lose du 14 juin 1941, André Richard étudie les adé¬ 
nopathies cervicales tuberculeuses. Il insiste sur leur 
fr^uence dans la seconde enfance et sur l’intégrité 
pulmonaire ultérieure (loi de Marfan). ha fréquence 
augmente jusqu’à vingt ans, et il ne s’agit guère 
plus ensuite que de récidives, ou d’atteintes précé¬ 
dant ou suivant d’autres localisations. 

Chez l’enfant, les lésions bucco-pharyngées ne 
donnent qu’une périadénite surajoutée, mais la 
lésion est bien tuberculeuse, car elle se ramollit 
parfois après leur guérison. 

E’origine sanguine de la lésion est seule soute¬ 
nable, la chaîne jugulo-carotidienne ne constituant 
pas les premiers relais ganglionnaires, mais servant 
de terrain d’élection par sa richesse. 

Les poussées ganglionnaires peuvent être d’ori¬ 
gine tuberculeuse (modification de l’état général^ 
augmentation de volume et suppuration) ou infec¬ 
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tieuse banale (dentaire, amygdalienne, nasale, la¬ 
biale) donnant une périadénite. 

L’évolution ulcéro-caséeuse avec fistulisation, 
■ après tm état stationnaire plus ou moins long, est 
de règle chez l’enfant. Ni chez l’enfant, ni chez 
l’adulte, sauf rarissimes exceptions, il n’y a évolu¬ 
tion simultanée d’une tuberculose ganglionnaire et 
d’une tuberculose externe. 

Dans le traitement, l’air marin vif est l’élément 
le plus favorable. Ce n’est pas l’action du soleil qui 
prédomine, car les gangUonnaires guérissent deux 
fois plus vite en hiver qu’en été. La radiothérapie 
n’est indiquée que dans les formes hypertrophiques, 
la chirurgie dans les ponctions d’abcès froids et 
l’ablation des masses ganglionnaires bien limitées. 

Sergent, dans la discussion, souligne les erreurs 
possibles avec des adénopathies tenaces d’origine 
rhino-pharyngée et inversement, et la possibilité de 
l’association syphilis et tuberculose. 

Les ganglions au cours de la primo-infection 
du jeune adulte. — C’est le sujet du rapport de 
J. Troisier, M. Bariéty et G. Brouet à la même 
séance. Les travaux des dix dernières années ont 
montré que la primo-infection, loin d’être l’apa¬ 
nage de l’enfance, était fréquente chez l’adulte 
jeune (25 à 30 p. 100 des jeunes adultes ont aujour¬ 
d’hui ime cuti-réaction négative), et la présence 
d’adénopathies volumineuses y est un argument 
précieux en faveur de la contamination récente. 
Elles sont facilement décelées actuellement dans 
leur siège hilaire et médiastinal par l’emploi de 
la tomographie, dont on ne saurait assez conseiller 
la pratique, et qui montre sur les coupes frontales, 
entre 10 et 13 centimètres du plan dorsal, des ombres 
homogènes, denses, limitées en dehors par une ligne 
franchement convexe ou polylobée, et sur les coupes 
de profil, passant entre 3 et 6 centimètres de la ligne 
des apophjraes épineuses, des ombres analogues au- 
dessous et autour de la bifurcation trachéale. L’étude 
des localisations les plus habituelles permet, sur les 
clichés standard, de soupçoimer l’adénopathie devant 
un élargissement global des ombres hilaires habi¬ 
tuelles, limitées en dedans par une ligne assez nette 
présentant en dehors un aspect souvent effiloché, 
avec inconstamment des plages plus sombres, plus 
ou moins arrondies. 

Expérimentalement, des chancres d’inoculation 
pulmonaire avec adénopathies caséeuses ont pu être 
réalisés par J. Troisier et M“e Sifferlen chez des 
singes et cobayes anesthésiés, en déposant à l’orifice 
nasal une goutte de culture de bacUles tuberculeux. 

Puis les auteurs étudient les autres adénopathies 
régionales, consécutives à des chancres d’inoculation 
cutanéo-muqueux. Ils pensent qu’il peut parfois 
dans de tels cas s’agir de néo-infections chez des 
sujets guéris d’une primo-infection ancienne au 
point d’avoir perdu leur état d’allergie ; qu’ime 
adénopathie caséeuse, avec ousans lésion de type 
primaire, chez rm adulte continûment allergique 
n’est pas un phénomène irréfutable de primo-in- 
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fection. Ils se demandent enfin si toute primo-infec¬ 
tion détermine une adénopathie. 

A ce problème des ganglions de primo-infection 
de l’adulte se rattachent deux articles récents. 

I,epremier, de J.Troisier, M. Bariéty et G. Brouet, 
étudie la -primo-injection tubetculeuse maligne de 
l’adulte jeune. Les auteurs envisagent successive¬ 
ment les formes disséminées, dont ils décrivent 
trois variétés : tuberculoses miliaires diffuses, formes 
à majoration séreuse, formes à prédominance ostéo¬ 
articulaire, puis la primo-infection phtisiogène, à 
propos de laquelle ils sont amenés à poser le pro¬ 
blème des primo-infections sans gangUons déce¬ 
lables {Presse médicale, 3-6 décembre 1941). 

Le second article, dû à A. Dufourt et S. Brun (de 
Lyon), est une étude critique et pathogénique des 
tuberculoses de primo-infection de l’adulte revêtant 
le type tertiaire. Pour expliquer l’absence de gros 
ganglions dans ces faits, les auteurs pensent que 
tout se passe comme si Vanthracose déposée dans 
les voies lymphatiques contribuait à limiter les 
arrivées massives de bacilles de Koch au niveau 
des gangbons, dont elle modifie les capacités réaction¬ 
nelles [Presse médicale, 17-20 décembre 1941). 

Forme hypertrophique de la tuberculose 
ganglionnaire. — A côté des écrouelles, on décrit 
une forme hypertrophique de la tuberculose gan¬ 
glionnaire qui a pour caractère essentiel de ne pas 
suppurer, et qui peut simuler la maladie de Hod¬ 
gkin ou la leucémie lymphatique. F. Bezançon 
en distingue trois formes (Société d’études scien¬ 
tifiques sur la tuberculose, 14 juin 1941) : 

1° Une forme à marche rapide, à évolution grave, 
décrite en 1888 par Askanazy, puis par Dietrich, 
Tixier et Courmont, qui cliniquement rappelle la 
lymphogranulomatose maligne, mais serait cepen¬ 
dant de nature tuberculeuse. 

2“ Une forme décrite par Sabrazès en 1896, sous 
le nom de polyadénite tuberculeuse hypertrophique 
non ouverte, qui a fait l’objet de la thèse de son élève 
Duchon. Cette forme prédomine dans la région cer¬ 
vicale, mais peut siéger dans la région axillaire. Le 
volume des ganglions fait penser à une leucémie 
lymphatique ou à une lymphogranulomatose. L’évo¬ 
lution est en général lente, presque apyrétique, et 
l’état général est peu touché. Il n’y a pas de suppu¬ 
ration. Les coupes montrent la prédominance de 
sclérose, avec quelques foyers caséeux plus ou moins 
étendus ; la présence de nodules avec les caractères 
du follicule tuberculeux, ou de nodules constitués 
par des amas de cellules épithéUoïdes avec très 
rares cellules géantes ; les bacilles sont en très petit 
nombre et l’inoculation est positive. 

30 Enfin le lymphome tuberculeux, décrit en 1899 
par le rapporteur avec son maître Paul Berger, où 
les tumeurs cervicales peuvent atteindre le volume 
d’une orange, ont im développement extrêmement 
lent, sans fièvre, sans évolution vers la suppuration. 
Elles sont constituées d’amas de nodules ayant les 
caractères des follicules tuberculeux, mais souvent 


sans ceUules géantes, avec rareté des lésions de sclé¬ 
rose périphérique. Aucun bacille ne fut jamais trou¬ 
vé, et la seule inoculation pratiquée fut négative. 
Ces lésions rapprocheraient donc cette forme de la 
maladie de Besnier-Bœck-Schaumann. 

Forme présente des adénopathies tubercu¬ 
leuses. — A. Courcoux, après avoir fourni une 
statistique portant sur 179 adolescents et adultes 
jeimes observés en vingt ans, dont 68 p. 100 de 
seize à vingt-quatre ans, 28 p. 100 de vingt-cinq 
à trente ans, et 4 p. 100 de plus de trente ans, 
insiste sur le réveil fréquent, depuis quelques mois, 
de telles lésions, sous forme de périadénite ou 
d’adénopathie h3q)ertrophique, coïncidant avec la 
réactivation de nombreuses lésions locales ou pul¬ 
monaires (Soc. de la Tuberculose, 14 juin 1941). 

E. Rist et Ameuille rappellent que les adénopa¬ 
thies médiastinales de la tuberculose de réinfection 
ne sont en règle ni volumineuses ni caséeuses. Mais, 
comme au moment des autres calamités sociales, 
nous voyons en ce moment des lésions viscérales de 
réinfection infiniment plus graves, plus rapidement 
évolutives, avec adénopathies caséeuses volumi¬ 
neuses et étendues, d’une forme presque inconnue 
dans notre pays il y a deux ans. 

Gemez-Rieux, A. Duthoit et H. Warembourg 
constatent dans le Nord que la fréquence des adéno¬ 
pathies bacillaires de l’adulte et du vieUlard est 
multipliée par quatre. 

V. — Valeur de quelques tests hématolo- 

giques dans le pronostic de la tuberculose 

pulmonaire. 

Au cours de la séance de la Société d’études scienti¬ 
fiques sur la tuberculose du 8 novembre 1941, 
F. Bezançon ét Bousser ont étudié l’évolution de 
nos idées sur la valeur pronostique de la formule leuco¬ 
cytaire. Schématiquement l’on doit, depuis les tra¬ 
vaux de miss Sabin notamment, voir dans la mono- 
cytose le témoignage d’un processus d’édification 
lésionnelle, dans la lymphocytose celui d’une régres¬ 
sion des lésions, dans la polynucléose celui d’un 
ramollissement caséeux. En fait, les lésions observées 
en clinique sont souvent polymorphes. Souvent 
aussi la formule sanguine sera sans grande signifi¬ 
cation, s’écartant d’aüleurs peu de la normale. L’éosi¬ 
nophilie est inconstante. Quand elle existe, elle a une 
signification favorable. 

J. Troisier, M. Bariéty, G. Brouet et H.-E. Bris- 
saud ont relaté les conclusions qui résultent de 
l’étude qu’ils ont faite des quatre cents malades 
observés du triple point de vue : de la vitesse de 
sédimentation globulaire, des granulations toxiques 
des polynucléaires, du taux de l’haptoglobine plasma¬ 
tique, cette nouvelle globuline récemment isolée par 
le professeur Folonowski et Jayle. 

Les résultats des trois méthodes se montrent pa¬ 
rallèles. Les chiffres s’élèvent au début de la tuber¬ 
culose pulmonaire en fonction de l’étendue, de l’an- 
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cienneté relative et du caractère évolutif des lésions. 

Des trois méthodes, la plus précocement sensible 
est celle qui mesure les variations de l’haptoglobine 
plasmatique. Si l’évolution clinique devient favo¬ 
rable, les chiffres sont de nouveau normaux. ' 

Après ime étude critique et la mise en évidence 
de certaines discordances individuelles, les auteurs 
n’hésitent pas à conclure à l’intérêt de ces méthodes, 
en particulier du dosage de l’haptoglobine plasma¬ 
tique, non pour établir un pronostic éloigné de la 
tuberculose pulmonaire, mais pour en apprécier le 
degré d'évolutivité « actuelle », et suivre les oscilla¬ 
tions de cette évolution. Ils insistent sur l’intérêt 
de ces tests pour juger de la guérison. 

■ Leur intérêt pratique est incontestable lorsqu’il 
s’agit, par exemple, d’abandonner un pneumo¬ 
thorax artificiel ou d’autoriser la reprise du travail. 
Il est une autre circonstance où ces épreuves offrent 
une autorité réelle ; en présence d’une image radio¬ 
logique anormale et insoupçonnée, découverte à 
l’occasion d’im examen S3'stématique, on hésite par¬ 
fois sur l’âge et le potentiel évolutif de cette lésion ; 
en l’absence d’examens baciUoscopiques concluants, 
la réponse peut tirer un argument précieux des 
exp)lorations hématologiques précédentes. C’est donc 
souligner l’intérêt médico-social de ces méthodes 
complémentaires, non spécifiques, mais précieuses 
cependant pour apprécier la tendance évolutive et 
le pronostic « actuels » de la tuberculose pulmonaire. 

Du point de vue expérimental, en opérant sur 
des animaux tubercuhsés, le professeur Gemez- 
Rieux (de LiUe) a confirmé la sensibUité de l’hapto¬ 
globine, dont les variations vont de pair avec les 
progrès de l’infection bacillaire. 

VI. — Le drainage endocavitaire 
avec aspiration réglée. 

Ponctionner une caverne pulmonaire ; introduire, 
grâce au trocart de ponction, une sonde en gomme 
qui assurera un drainage permanent ; adapter à la 
sonde un appareil d’aspiration, telle est la méthode 
qu’a proposée Monaldi en 1938. Ce drainage se 
propose d’assécher et,- si possible, d’effacer les 
cavernes tuberculeuses. 

Dans un important mouvement médical {Presse 
médicale, 23 septembre 1941), Jean Troisier et Roger 
Lesobre étudient l’instrumentation, les indications, 
la technique et les résultats de cette nouvelle 
méthode collapsothérapique. 

L’indication la meilleure est offerte par une ca¬ 
verne sous-apicale, volumineuse, circulaire, envi¬ 
ronnée de parench3mie sain et non accompagnée 
d’un état très important. 

La caverne doit être soigneusement repérée par 
radioscopie, radiographie de face et de profil, tomo¬ 
graphie, qui précisent aussi la qualité du paren¬ 
chyme péricavitaire. En outre, on ne doit tenter la 
ponction de la caverne qu’après s’être assmré de 
'existence d’une symphyse pleurale attestée par 
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l’échec dûment vérifié du pneumothorax artificiel. 

Avec les succès de la méthode, les indications 
s’étendent quelque peu, et l’on peut aujourd’hui 
ponctionner des cavernes situées en dehors du lobe 
supérieur, le siège profond juxta-hilaire restant une 
indication formelle. 

La technique de la méthode comporte deux points 
distincts ; 

i» La mise en place de la sonde, sous écran radio¬ 
scopique, la pénétration dans la caverne se manifes¬ 
tant par d’assez fortes oscillations manométriques 
{ + 2 ■— 2 ou -f4 — 6, par exemple) ; 

2“ L’aspiration se fait dans la règle trois fois par 
jour, en commençant par des dépressions faibles 
(— 5 cm d’eau, par exemple), pour aller en augmen¬ 
tant graduellement jusqu’à — 20 dans le cours du 
premier mois. 

Dans les cas favorables, l’expectoration disparaît, 
l’apyrexie s’installe, le poids augmente et, en 
trois mois en-viron, la sonde est pour ainsi dire 
expulsée par la cicatrisation du tissu pulmonaire. 

Le drainage cavitaire peut s’associer à la thoraco¬ 
plastie, soit comme prélude chez des malades qu’il 
contribue à rendre opérables, soit comme complé¬ 
ment lorsque per.'-iste une cavité. 

Cette méthode, que son promoteur a eu le grand 
mérite de n’étendre que prudemment, tend aujour¬ 
d’hui à se répandre. 

A l’étranger, une re-vue récente de A. Ravina et 
de Y. Pecher {P, esse médicale, 8-11 octobre 1941) 
nous apporte les résultats et le jugement motivé de 
H. Gross, A. Schuberth, H. Weber, M. Flugge, 
J. AbeUo. 

En France, la réunion temporaire que les membres 
de la Société d’études scientifiques sur la tuberculose 
habitant en zone non occupée ont tenue à Lyon, le 
23 octobre 1941, était en grande partie consacrée 
au drainage endocavitaire. 

Nous ne pouvons analyser ici les nombreuses 
communications présentées à ce sujet. Rappelons 
toutefois l’opinion de Dumarest et de ses collabo¬ 
rateurs après deux ans d’expérience. Sur quarante 
cas traités, le drainage seul a comporté cinq succès ; 
le drainage associé à la thoracoplastie, dix succès. 
Les auteurs concluent que l’aspiration seule ou 
associée aux autres méthodes collapsothérapiques 
permet de sauver des existences sans elle irrémé¬ 
diablement condamnées. Ajoutons enfin que récem¬ 
ment Chadoume, J. Baudouin et F. Mory ont 
consacré tm important mémoire à ''cette question 
[Archives médico-chirurgicales de l’appareil respira¬ 
toire, n» 5, 1939-40-41) en soulignant les avantages 
du procédé de Monaldi qui réalise un traitement 
local des cavités tuberculeuses, dont la guérison 
paraît toutefois subordonnée à la fermeture de la 
bronche de drainage. Ce problème essen iel appelle 
de nouvelles études, lesquelles pourraient éclaircir 
certains problèmes, comme celui de certaines des 
méthodes collapsothérapiques pratiquées secondai¬ 
rement. Les auteurs insistent enfin sur la lenteur 
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avec laquelle les résultats doivent être obtenus, 
principe directeur du traitement selon Monaldi lui- 
même. 

VII. — Le pneumopéritoine thérapeutique, 

Lefèvre, Douady et Venator relatent les résultats 
de leur expérience personnelle du pneumopéritoine 
thérapeutique {Archives médico-chirurgicales de l’ap¬ 
pareil respiratoire, tome XIV, no 4). 

Cette intervention thérapeutique consiste à injec¬ 
ter dans le péritoine 300 à 600 centimètres cubes 
d’air filtré en ponctionnant la paroi abdominale à 
deux ou trois travers de doigt à gauche de l’ombilic, 
un peu au-dessous de lui. Ultérieurement, suivant 
la tolérance du sujet, le volume des insufflations est 
porté à 500 ou 800 centimètres cubes par semaine, 
puis, au bout de quelques mois, à i 200 ou i 500 cen¬ 
timètres cubes tous les quinze jours. 

Le pneumopéritoine se rapproche de la plirénicec- 
tomieparson mode d’action, et ses indications sont 
les mêmes dans l’ensemble. 

Schématiquement il peut être envisagé : i» comme 
complément d’une phrénicectomie techniquement 
complète, mais avec ascension insuffisante du dia¬ 
phragme ; 2° comme substitution après une phréni¬ 
cectomie défaillante ; 3» à titre autonome, comme 
opération d’épreuve, pour éviter une phrénicecto¬ 
mie ; 40 au cours des hémoptysies rebelles comme le 
succédané d’un pneumothorax impossible. 

La durée d’entretien sera fonction du résultat 
cherché, et aussi du résultat obtenu. 

Au cours de leurs recherches, les auteurs ont 
observé deux cas de paralysie dissociée du dia¬ 
phragme mise en évidence par le pneumopéritoine 
après intervention sur le phrénique. Ces faits plai¬ 
dent en faveur de l’hypothèse émise par Lannegrace 
d’après laquelle chaque hémidiaphragme reçoit son 
innervation motrice de C, et C4 pour sa partie 
antérieure, et de C5 pour sa partie postéro-exteme. 

VIII. — Vitamines et tuberculose. 

La question des relations de la tuberculose avec 
certaines avitaminoses a été souvent abordée. Cette 
année, elle a pu être précisée sur certains points. Au 
premier rang se placent les recherches de J. Bretey 
{Annales de VInstitut Pasteur, juin 1941) poursuivies 
du point de vue expérimental chez le cobaye. (Elles 
ont été analysées en détail dans ce journal). Il a 
constaté que, chez des animaux soumis au régime 
d’hiver, relativement carencé, l’adjonction de fanes 
de choux rédidsait de façon considérable les lésions 
tuberculeuses, que l’adjonction au régime de 2 milli¬ 
grammes d'acide ascorbique de synthèse diminuait 
également, mais de façon beaucoup moins nette, 
l’importance des lésions. A l’opposé, l’institution 
d’un régime nettement carencé augmentait de façon 
nette les lésions tuberculeuses, malgré l’adjonction 
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d’acide ascorbique à ce régime à la dose de 0,4 milli¬ 
gramme, ime dose de 2 milligrammes étant néces¬ 
saire pour eontrebalancer l’effet néfaste de la 
carence. 

Il n’est donc pas impossible qu’une telle carence 
puisse avoir, chez l’homme, un rôle néfaste, et on a 
d’ailleurs, à maintes reprises déjà, soulevé l’impor¬ 
tance de l’appauvrissement de l’organisme des 
tuberculeux pulmonaires en acide ascorbique. Tou¬ 
tefois les tentatives de traitement par ce corps 
n’ont pas donné de résultats certains, mais seule¬ 
ment ime impression favorable. La question mérite 
d’être étudiée à nouveau. J. Le Melletier a apporté 
récemment à ce sujet quelques documents {Gazette 
médicale de France, novembre 1941). 

La vitamine A, de même, a paru expérimentale¬ 
ment avoir une action favorable sur l’évolution des 
lésions et l’état général des cobayes tuberculeux. 
L’action des huiles de foie de poisson, de longue date 
employées, est complexe, car, comme le f aitremarquer 
Le Melletier, elles contiennent, outre les vitamines A 
et D, des lécitliines, des combinaisons iodées, sou¬ 
frées, phosphorées, des alcaloïdes, et présentent une 
importante valeur nutritive, si bien qu’il est ôiffjpîlp 
de préciser le rôle joué par la vitamine A. 

L’action de la vitamine D ne doit pas non plus être 
perdue de vue. Depuis que l’emploi des doses mas¬ 
sives de vitamine D en thérapeutique infantile a été 
préconisé par Harnapp, de Marbourj, par VoUmar, 
et prescrite en France par Marfan, Ribadeau-Dumas, 
Lesné, P. LerebouUet, etc., dans le rachitisme et la 
tétanie, on a mis en évidence ses effets recalcifiants 
rapides ; elle a dès lors été employée associée à la 
cure calcique dans nombre de cas de primo-infection 
tuberculeuse du jeune enfant, et elle semble avoir 
contribué à l’amélioration de l’état général et des 
lésions locales, son innocuité étant absolue. Mais 
l’étude complète des indications et des résultats 
de cette thérapeutique reste encore à faire. 

MALADIES 

DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE 

Nous ne pouvons, commè de coutume, passer en 
revue l’ensemble des travaux consacrés à l’appareil 
respiratoire. Nous nous bornerons à retenir quelques 
sujets choisis parmi ceux qui ont suscité récemment 
d’importants travaux. 

Les tumeurs bénignes intrathoraciques. 

Dans la très importante littérature consacrée ces 
dernières années au cancer du poumon, les tumeurs 
bénignes sont passées au second plan, considérées le 
plus souvent comme de simples curiosités anato¬ 
miques. Il semble qu’un effort se dessine aujourd’hui 
pour individualiser ces tumeurs bénignes, certes fort 
rares, mais dont l’intérêt n’est pas négligeable en 
raison des progrès qu’a réalisés la chirurgie pulmo¬ 
naire. 
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Les tumeurs bénignes de la bronche souche. — 
Signalées comme ime simple curiosité par Caussade, 
Surmont et Lacassagne, étudiées par Chevallier- 
Jackson, Howard et Ashbury, Hampere, ces tumeurs 
ont fait l’objet récemment de plusieurs travaux 
français qui en ont souligné l’intérêt. Il s’agit, dans 
la plupart des cas, de tumeurs voisines des, tumeurs 
mixtes, souvent du type « cylindrome », dont quatre 
sont publiés par M. Levrat (Jownal de médecine de 
Lyon, 5 avril 1939), P. Jacob, J. Delarue et M. Gaul¬ 
tier {Soc. mêd. hôp. Paris, 24 mars 1939 ; Bull. 
Assoc. franç. pour l’étude du cancer, mars 1939), P. Ja¬ 
cob, J. Delarue, P. Huet et M. Depierre {Soc. méd. 
hôp. Paris, 24 janvier 1941), P. Pruvost, J. Delarue, 
A. Soûlas et R. Depierre {Soc. méd. hôp. Paris, 31 jan¬ 
vier 1941), J. Marie, M. Lamy et Gerbeaux {Soc. 
mêd. hôp. Paris, 7 février 1941), et dont une étude 
d’ensemble est faite par P. Pruvost, P. Jacob, Dela¬ 
rue et Depierre {Presse médicale, 21 octobre 1941). 
Mais certains adénomes peuvent réaliser le même 
tableau, comme dans l’observation que rapportent 
J. Troisier, G. Brouet, J. Delarue, J. Ortholan et 
Dacome {Soc. mêd. hôp. Paris, 27 juin 1941) ; il 
peut en être de même de certains papillomes, comme 
dans le cas auquel fait allusion Armand-Delille {Soc. 
mêd. hôp. Paris, 31 janvier 1941). 

L’âge auquel sont observées ces tumeurs est 
extrêmement variable, de quatorze ans, dans le cas 
de Julien Marie, à soixante-quatorze ans dans celui 
de Levrat ; mais, dans la plupart des observations, 
il est de trente à quarante ans. 

Le début clinique en est d’aUleurs fort difficile 
à préciser du fait de l’extrême insidiosité de l’affec¬ 
tion. Dans presque toutes les observations, l’an» 
amnèse permet de retrouver une longue phase qui 
peut atteindre, comme dans le cas de Levrat, une 
vingtaine d’années, et au cours de laquelle l’affec¬ 
tion se présente comme une pneumopathie chronique 
souvent extrêmement banale. Pendant une première 
période, l’affection peut se manifester par des signes 
broncluques en rapport direct avec la tumeur : toux 
sèche du type spasmodique, hémoptysies, crises de 
dyspnée asthmatiforme ; il est rare cependant que 
ces signes soient suffisamment nets pour orienter 
le diagnostic. Tôt ou tard apparaissent des épisodes 
infectieux qui revêtent l’aUure de bronchites 
tenaces, de foyers pneumoniques ou de « grippes » 
dont seule l’allure récidivante pourrait attirer l’at¬ 
tention. Enfin des désordres graves apparaissent, et 
l’affection évolue sous les apparences d’une bronchec¬ 
tasie suppurée (qui est d’ailleurs, dans la plupart 
des cas, une réalité anatomique indiscutable) ou 
d’une suppuration pulmonaire. 

Il est cependant des cas plus évocateurs dans les¬ 
quels la constitution d’un tableau clinique et radio¬ 
logique à.’atélectasie pulmonaire massive ou lobaire 
oriente d’emblée le diagnostic. 

Mais seul l’examen systématique de l’arbre bron¬ 
chique permet un diagnostic précis. L’examen radio¬ 
logique montre, dans presque tous les cas, une impor¬ 
tante atélectasie déjà très suggestive. 
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L’examen radiohpiodolé confirme l’oblitération 
bronchique. Il est d’autres cas dans lesquels la 
tomographie systématiquement pratiquée peut don- 
.ner des renseignements précieux ; c’e.st ainsi que 
Troisier et ses collaborateurs rapportent l’observa¬ 
tion d’une tuberculeuse chez laquelle cette méthode 
montrait une image arrondie obstruant la clarté de 
la bronche souche du côté gauche et qui correspon¬ 
dait exactement au siège de l’adénome retrouvé à 
l’autopsie. Enfin la bronchoscopie permet non 
seulement de constater facilement l’existence de la 
tumeur, mais encore d’en pratiquer la biopsie. 

L’évolution de ces tumeurs abandonnées à elles- 
mêmes est lente, mais inexorablement mortelle. 
Les ectasies deviennent volumineuses, la suppura¬ 
tion s’étend, et le malade meurt, en dix à vingt ans, 
de pleurésie purulente ou de cachexie de suppuration. 

Seul le rétablissement thérapeutique de la perméa¬ 
bilité bronchique peut enrayer, au moins temporai¬ 
rement, cette évolution. 

Ce traitement bronchoscopique peut être obtenu 
par divers procédés. Les uns préfèrent le traitement 
par morcellement, qui a donné à Soûlas deux très 
beaux résultats (cas de Pruvost et de Julien Marie). 
D’autres préfèrent la diathermocoagulation, ou 
même la simple cautérisation, qui fut suffisante dans 
le cas de papiUome rapporté par Armand-Delille. 
Enfin l’implantation d’aiguiUes de radium avait 
donné à Jacob et à ses collaboratems un très beau 
résultat ; mais le même traitement appliqué au 
cours d’une récidive survenue après trois ans fut 
suivi d’un abcès gangreneux mortel. 

L’étude anatomique de ces tumeiurs permet de les 
faire rentrer, pour la plupart, dans le groupe des tu¬ 
meurs improprement appelées dysembryoplasiques, et 
qui pour Delarue doivent être considérées comme 
des épithéliomas remaniés. Il s’agit de tumeurs 
extrêmement voisines des tumeurs • mixtes des 
glandes salivaires ; cette analogie est facilement 
explicable par l’analogie de structure qui existe 
entre les glandes salivaires et les glandes mu¬ 
queuses des bronches. 

Leur portion superficielle est revêtue par l’épi¬ 
thélium bronchique ; le chorion sous-jacent est le 
siège d’une réaction inflammatoire cellulo-conjonc- 
tive ; la portion centrale est constituée de cellules 
épithéliales cuboïdes à noyau central très chromo¬ 
phile, sans mitoses, disposées en cordons anastomo¬ 
sés entre eux. Le stroma subit, au voisinage de ces 
éléments épithéliaux, d’importantes modifications 
qui se bornent habituellement à l’élaboration d’une 
substance mucoïde ou hyaline faiblement colorable 
par le bleu d’aniline, mais peuvent aller jusqu’à la 
constitution de formations cartilagineuses ou même 
osseuses. La prédominance de ces éléments du stro¬ 
ma a pu faire qualifier ces tumeurs de fibroUpome, 
m3rxome, chondrostéome ; la prédominance d’élé¬ 
ments épithéliaux a pu les faire dénommer adénome 
ou carcinoïde. Il est des cas dans lesquels les élé¬ 
ments épithéliaux s’ordonnent suivant l’aspect 
cylindromateux. 
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Il s’agit de tumeurs bénignes, toujours limitées à 
l’arbre bronchique, sans métastases. Mais elles enva¬ 
hissent, dans certains cas, la paroi bronchique. Cet 
envahissement est un facteur important de gravité ; 
dans le cas de Jacob et de ses collaborateurs, l’en¬ 
vahissement en coulée de tout l’arbre bronchique 
depuis l’origine des bronches souches jusqu’à l’ex¬ 
trémité des bronches lobaires expliquait l’insuccès de 
la thérapeutique. Aussi peut-on se demander si, dans 
de tels cas, la meUleure conduite à tenir en cas de 
récidive ne serait pas la pneumectomie, que les progrès 
de la ehirurgie ont actuellement rendue réalisable. 

Enfin le caractère essentiel de ces tumeurs est» 
leur caractère obstructif d’un conduit aérien ; ce carac¬ 
tère conduit Pruvost, Jacob, Delarue et Depierre à 
proposer le nom à’épistomes bronchiques. 

Les neurinomes intrathoraciques. — Cette 
variété de tumeurs est bénigne non seulement par 
ses caractères histologiques, mais également par ses 
caractères évolutifs. 

Deux observations en sont rapportées par M. Ba- 
riéty, O. Monod, A. Hanaut et Lefebvre (Soc. méd. 
hôp. Paris, 28 février 1941), et par Jean Troisier, 
G. Brouet, O. Monod et J. Lacome (Soc. méd. hôp. 
Paris, 27 juin 1941). J. Troisier, M. Bariéty et 
O. Monod (Presse médicale, 21 octobre 1941) en font 
la synthèse. 

Ces tumeurs sont longtemps asymptomatiques ; 
ce sont le plus souvent des découvertes de radiologie; 
elles sont sans connexions pulmonaires, mais étroi¬ 
tement amarrées au flanc de la colonne vertébrale 
par im pédicule nerveux, qui les mut à un nerf 
intercostal ou dorsal, au sympathique, à im ramus 
communicant ; elles sont peu vascularisées et chi¬ 
rurgicalement extirpables. Ce sont des tumeurs de 
l’enfant et de l’adulte jeune (30 p. 100 des cas avant 
quinze ans), surtout dans le sexe féminin. 

Les neurinomes intrathoraciques peuvent réaliser 
schématiquement quatre tableaux cliniques : 

1° Les uns, et c’est le cas le plus fréquent, 
demeurent totalement asymptomatiques et sont dé¬ 
pistés par un examen radiologique systématique. 

2° Dans d’autres, l’attention est attirée vers le 
médiastin par quelques symptômes ; toux, dyspnée, 
crises asthmatiformes, douleurs scapulaires ou en 
demi-ceinture, cyanose discrète, dysphagie, raucité 
de la voix, syndrome de Claude Bemard-Homer ; 
on a pu constater également quelques signes posté¬ 
rieurs (matité, abolition des vibrations vocales et 
du murmure vésiculaire, souffle) ou même des 
signes de compresssion de la veine cave supérieure. 

30 Dans im troisième ordre de faits, il s’agit de 
tumeur en sablier dont le prolongement intra¬ 
rachidien entraîne des troubles de compression 
médullaire (10 à 15 p. 100 des cas). 

40 Enfin peuvent coexister, avec ces tumeurs, des 
éléments périphériques révélateurs de la neurofibro¬ 
matose de Recldinghausen. 

A ce tableau symptomatique souvent bien 


65 

pauvre s’oppose un tableau radiologique très carac¬ 
téristique : une ombre arrondie, homogène, nettement 
limit ée, occupe la partie haute du thorax dans plus 
de 90 p. 100 des cas ; dans 98 p. 100 de ces cas, 
cette ombre est postérieure, latéro-vertébrale, et 
aucune bande claire ne la sépare du rachis. 

L’évolution de ces tumeurs est très lente ; mais, 
à la longue, leur volume peut augmenter, et des 
symptômes de compression sont à craindre. La 
dégénérescence maligne reste discutée ; en réalité, ü 
existe tous les intermédiaires entie le neurinome 
bénin et le sympathoblastome malin. 

Anatomiquement, ces tumeurs ont quatre carac¬ 
tères essentiels : ce sont des tumeurs latéro-verté- 
brales qui siègent à droite dans 65 p. 100 des cas ; 
ce sont des tumeurs sous-pleurales recouvertes par 
la plèvre médiastinale et qu’un cul-de-sac pleural 
plus ou moins profond sépare des têtes costales ; ce 
sont des tumeurs très faiblement vascularisées, ce 
qui en facilite singulièrement l’ablation ; enfin ces 
tumeurs sont reliées à la colonne vertébrale par des 
connexions nerveuses. 

Leur poids est variable, de 150 grammes à 1*8,750 

Histologiquement, elles ont les caractères habi¬ 
tuels des neurinomes et se rapprochent ainsi des 
neurofibromes de la maladie de Recldinghausen ; 
mais il faut remarquer l’habituelle autonomie de 
ces tumeurs, comparable à celle des neurinomes de 
l’acoustique. 

L’extirpation de ces tumeurs est, du fait de la 
situation extra-pleurale, relativement facile, à 
condition que le volume du neurinome ne soit pas 
trop considérable, et par conséquent que l’interven¬ 
tion soit suffisamment précoce. Elle se fait par voie 
postérieure. Daus les deux cas rapportés, les ma¬ 
lades étaient sur pied au bout de douze à quinze 
jours, et la restauration fonctionnelle était parfaite. 

Tumeur kystique du médiastin. — Nous ne 
ferons que signaler ce cas assez particulier publié 
par P. Savy et M. Girard (Journal de méd. de Lyon, 
20 avril 1939), et dans lequel une tumeur kystique 
du médiastin comprimait le pédicule pulmonaire 
gauche. Cette tumeur avait été diagnostiquée 
comme un kyste hydatique. Il s’agissait, en effet, 
d’une image arrondie du médiastin, découverte chez 
un malade présentant de la toux et de l’amaigrisse¬ 
ment, accompagnée d’urticaire, avec une éosinophilie 
à 30 p. 100 et rme réaction de Casoni positive. 

L’intervention permet de retirer une masse arron¬ 
die, de coloration brune, située juste au-dessous du 
hile pulmonaire gauche et contenant tm liquide à 
paillettes assez analogue à im liquide de kyste der¬ 
moïde ; on pratique en même temps l’ablation du 
lobe inférieur pulmonaire atélectasié. Les suites 
opératoires furent simples et le malade a guéri. 
Mais il est impossible de préciser la nature exacte 
de la tumeur kystique extirpée. 

Angiomes pulmonaires. — Il s’agit là de tumeurs 
extrêmement rares. M. Duvoir, C. Picot, L. Pollet 
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etM. Gaultier (Soc. méd. hôp. Paris, 31 mars 1939). 
M. Duvoir, L. PoUet, M. Gaultier et de Cursay 
(Ibid.) rapportent un cas d’angiome du poumon 
chez ime fillette qu’ils ont pu suivre cliniquement et 
radiologiquement à partir de l’âge de douze ans 
pendant plus de cinq ans. En dehors de crises dys¬ 
pnéiques intermittentes, l’affection resta cliniquement 
entièrement latente, sans hémoptysies, sans signes 
d’insuffisance cardiaque, jusqu’à la mort, survenue 
par broncho-pneumonie grippale. 

Des radiographies successives montrèrent de dé¬ 
veloppement progressif de la tumeur, qui se présenta 
d’abord comme une ombre diffuse, à contours irré¬ 
guliers, paracardiaque, au niveau de l’hémithorax 
gauche, puis envahit les deux tiers inférieurs de 
l’hémithorax, pour devenir ensuite stationnaire cli¬ 
niquement et radiologiquement. Une intervention 
chirurgicale exploratrice n’avait montré qu’un lobe 
inférieur plus ferme, de couleur violacée, parsemé 
d’un semis de petites granulations ; la biopsie pra¬ 
tiquée ne fut pas décisive, et l’aspect angiomateux 
fut considéré comme secondaire du fait de la pré¬ 
sence de follicules giganto-ceUulaires tuberculoïdes. 

En outre, la malade présentait une lipomatose 
sous-cutanée asymétrique et des malformations 
digitales peut-être liées à l’hérédo-syphüis. 

D’autopsie montra qu’outre l’angiome pulmonaire 
existaient des angiomes viscéraux multiples, mais 
sans aucune localisation cutanéo-muqueuse, ni ocu¬ 
laire, ni nerveuse. Il existait, par ailleurs, un lipome 
gastrique cliniquement latent et un angioliponie 
du médiastin postérieur. 

Des auteurs soulignent le caractère exclusivement 
endo-mésodermique de cette angiomatose multiple, 
qui l’oppose à l’angiomatose du type Dindau. Ils 
discutent également les rapports qui existent entre 
angiomatose et lipomatose, et rappellent à cet égard 
la théorie nævique des lipomatoses soutenue par 
Gougerot et par Jausion. 

L’asthme et son traitement. 

Da thérapeutique de l’asthme est toujours l’objet 
de nombreux travaux, parmi lesquels nous signale¬ 
rons quelques nouveautés dont l’avenir seul dira 
celles qui méritent d’être retenues. 

Plusieurs de ces travaux ont déjà fait l’objet ici 
même d’une revue de Harvier et Perrault (Patis 
médical, 2 novembre 1940) ; nous n’y reviendrons 
pas ; on y trouvera mention des travaux consacrés 
aux traitements par les méthodes pharmacodyna- 
miqes, et notamment par les sympathico-înimé- 
tiques, au traitement par les sels d’or, par le cin- 
chonatede lithium, à la cure insu Unique, à la steUec- 
tomie. 

Du traitementpar les sels d’or, préconisé par A. Jac- 
quelin et que justifierait l’origine tuberculeuse de 
certains cas d’asthme, on peut rapprocher le traite¬ 
ment par la tuberculine, dont le même auteur s’est 
fait le protagoniste. A, Cornet (Le Bulletin médical. 


28 juin 1941) en précise les indications et la tech¬ 
nique. Il souUgne l’intérêt diagnostique du tuber- 
culin-test, qui consiste en l’injection spus-cutanée 
d’un demi-milUgramme d’une solution phéniquée 
de tuberculine à 1/4000, puis, en cas d’absence de 
réaction, de un, puis de trois miUlgrammes. Dorsque 
toutes les réactions font défaut, le sujet peut “tre 
considéré comme indemne de toute affection tuber¬ 
culeuse. Une réaction locale positive, ime réaction 
générale fébrile n’indiquent que les divers degrés de 
l’allergie. Par contre, une réacdon locale avec repro¬ 
duction de la crise d’asthme ou de ses formes dégra¬ 
dées, allant du coryza à la toux spasmodique, a 
la valeur d’une véritable expérimentation. 

Parmi les méthodes thérapeutiques, l’auteur uti¬ 
lise d’abord les injections de tuberculine brute di¬ 
luée à i/i 000, i/ioo ou r/io additionnée de 0,50 p. 
100 d’acide phénique dont il fait deux injections 
sous-cutanées par semaine à doses progressives, 
d’abord très faibles, de t/io de milligramme, pour 
atteindre en dix mois 8 à 10 centigrammes. Ulté¬ 
rieurement, l’injection est hebdomadaire ; on peut 
atteindre ainsi des doses de 10 à 20 centigranmies : 
la dose de 30 centigrammes à i gramme est une dose 
maxima. On peut utiliser également les applications 
cutanées par scarifications par la méthode de Por- 
dorff, qui ne provoque presque pas de réaction géné¬ 
rale et pour ainsi dire pas de réactions hépatiques, 
et qui sera préférée chez les insuffisants hépa¬ 
tiques et les digestifs. 

Enfin, l’antigène méthylique trouve ses indications 
chez les asthmatiques dont la dyspnée intense fait 
redouter de brutales réactions focales ou chez ceux 
dont la cuti-réaction est sans efflorescence bien mar¬ 
quée ; il peut être également utilisé chez les asthma¬ 
tiques présentant ou ayant présenté des tubercu¬ 
loses ganglionnaires ou articulaires. Ces trois mé¬ 
thodes donnent à peu près le même pourcentage de 
résultats : 65 à 70 p. 100 de sédations prolongées et 
une amélioration partielle dans 15 à 16 p. 100 des 
cas ; la cause principale des récidives tiendrait à 
l’insuffisance du traitement ou à l’utilisation de 
doses trop faibles. 

Au traitement par le choc insulinique, on peut 
opposer deux traitements dont l’action est diamé¬ 
tralement opposée. De traitement par Vadministra- 
tion de sucre aurait donné un beau succès à D. Cam- 
pamacci (Minerva Medica, 13 janvier 1938) ; il 
s’agissait à vrai dire d’un cas très spécial dans lequel 
la crise asthmatiforme était une variété particulière 
d’hypoglycémie (glycémie à jetm de 0,42). De régime 
cétogène est préconisé par S. Miklos et E. Win- 
kler (Schweizerische mediz. IPocA., 9 septembre 1939), 
qui l’ont utilisé chez vingt-deux asthmatiques et 
aixraient obtenu une amélioration importante dans 
la moitié des cas et une amélioration moindre dans 
23 p. 100 des cas. Il semble donc que des méthodes 
très diverses, en modifiant dans rm sens ou dans un 
autre l’équilibre humoral, puissent agir sur la crise 
d’asthme. 




TÜBÊRCÜLOSh ET VOIES RÉSPIRATOIRËS 


Les imitemenis endocriniens peuvent également se"' 
montrer efficaces. C’est ainsi que l’hormone gona¬ 
dotrope hypophysaire est préconisée par I,. Condo- 
relli {La Medicina internadonale, juillet-août 1939) ; 
cet auteur, ayant constaté que la crise d’asthme 
cessait au cours de la grossesse, a traité plus de 
cent malades par l'injection de prolan à la dose de 
trois injections par jour de 100 unités la première 
semaine, deux injections la seconde semaine, une 
injection les semaines suivantes. Dans 50 p. 100 des 
cas, le succès fut complet ou pratiquement définitif; 
dans tous les autres cas fut obtenue une action nette 
allant d’une rémission de plu.sieurë mois à une atté¬ 
nuation des crises. 

L. Capani {La Clinica medica italiana, mai-août 
1939) a traité par la même méthode quatorze cas 
d’asthme bronchique essentiel, avec neuf guérisons 
définitives et cinq atténuations importantes. Ce 
traitement, toujours bien supporté, n’aurait aucxme 
contre-hidication. 

On peut en rapprocher un cas d’asthme observé 
par M. Dérot et R. Tricot {Paris médical, 30 octobre 
1941) et survenu après une ménopause chinirgicale 
et traité avec succès par l’injection bihebdomadaire 
de 5 milligrammes de corps jaune ; les auteurs rappro¬ 
chent ce cas des constatations analogues faites par 
Alice dans neuf cas d’asthme. Ils attribuent dans 
leur cas les crises d’asthme à une forte augmentation 
de la folUculine urinaire. 

La voie pulmonaire d’administration des médica¬ 
ments semble avoir certames indications et, grâce 
aux méthodes modernes de dispersion, ouvre une 
route nouvelle aux essais thérapeutiques. Tcliri- 
jewsky {Acta medica scandinavica, 5 novembre 1939) 
utilise l’inspiration d’ions négatifs produits par un 
appareillage, électrique approprié. Mille cinq cents 
asthmatiques auraient été guéris par cette méthode, 
ce qui représenterait 84 p. 100 de guérisons cliniques 
complètes ou d’améliorations sensibles. Pour être 
efficace, ce traitement doit être prolongé plusieurs 
années. 

Dautrebande et Philipot {Presse médicale, 3-6 sep¬ 
tembre 1941) ont étudié l’action du dispersât de 
phénylaminopropane sur l’asthme expérimental 
provoqué par l'inhalation d’aérosols de carbaminoyl- 
choHne. On sait que, chez le chien, la carbaminoyl- 
cholLne sous forme d’aérosols peut donner naissance 
à une crise d’asthme aigu. Chez l'homme également, il 
est possible de reproduire par cette méthode les phé¬ 
nomènes essentiels de l’asthme. Pour ce faire, le sujet 
prend dix aspirations profondes de l’atmosphère sor¬ 
tie du générateur d'aérosols et chargées d’une solu¬ 
tion à 5 p. I 000 de carbaminoylcholine. Très tôt 
après la fin de l’inhalation apparaissent des phéno¬ 
mènes aigus qui relèvent d’un état asthmatiforme : le 
rythme respiratoire s’accélère, en même temps 
qu’augmente le volume d’air expiré ; la concentra¬ 
tion de l’anhy'dride carbonique dans l’air expiré 
diminue en même temps que la quantité horaire 
d’anhydride carbonique expulsé augmente. Dans 


'vfrensemble, ces phénomènes reproduisent très exacte- 
j ment ce que l'on observe dans l’astlmie clinique. Ces 
phénomènes traduisent un rétrécissement de la sur¬ 
face respiratoire utile, qui serait pour les auteurs le 
critère essentiel de l’asthme ; la surface respiratoire 
utile peut ainsi tomber au-dessous de 40 p. 100. 

Au contraire, l'inhalation de substances sympa- 
thicotoniques (adrénaline, éphédrine, phénylami¬ 
nopropane, phényhnéthylamhiopropane) rend au 
bout de quelques minutes la respiration plus aisée ; 
le rythme respiratoire se ralentit au point de tom¬ 
ber à 12 à 3 par minute, en même temps que chaque 
respiration augmente fortement de volume ; paral¬ 
lèlement on constate ime diminution du volume 
horaire de l’air expiré ; il y a cependant augmenta¬ 
tion du volume pulmonaire en exercice ; cette 
action est particuUèrement nette avec le phénylami¬ 
nopropane ou benzédrine. Dans un troisième groupe 
d'expériences, un sujet soumis à l’inhalation de 
carbaminoylcholine de façon prolongée et présen¬ 
tant de gros troubles respiratoires ainsi qu’un 
certain nombre de troubles généraux dus à l’in¬ 
toxication cholinique est soumis à dix inspira¬ 
tions d’aérosols d’une solution de phénylamincpro- 
pane à 5 p. 100 ; en moins de vingt secondes, la 
respiration devient aisée et lente, la ventilation 
pulmonaire diminue, le volume de chaque respira¬ 
tion s’élève, le pourcentage d’anhydride carbonique 
dans l’air expiré remonte, le volume respiratoire 
utile s’élève à 85 p. 100 du volume respiratoire. 
Mais tous les effets choliniques généraux persistent. 
Enfin, l’action de nouvelles inhalations de carbami¬ 
noylcholine ne produit plus aucun rétrécissement 
du champ pulmonaire. 

Il s’agit donc de données expérimentales fort 
intéressantes. Resterait à savoir si l’asthme vrai 
réagit aussi bien aux m halations de phénylamino¬ 
propane que l’asthme expérimental. 

C’est aux états de mal asthmatique qu’il faut, 
semble-t-il, réserver la thérapeutique nouvelle que 
préconisent J. Dos Gliali, J.-S. Bourdin et G. Guiot 
{Soc. méd. hôp. Paris, no= 28-29, 9 décembre 1941, 
p. 741). Pour essayer d’atteindre plus directement 
les centres périphériques autonomes broncho-pul¬ 
monaires et leurs terminaisons sensitives, ces 
auteurs ont employé l’injection intraveineuse de 
novocaïne : 5 centimètres cubes d’une solution à 
I p. 100 de novoca'ine dans du sérum physiologique 
sont injectés lentement dans une veine du pli du 
coude ; l’injection peut être renouvelée au bout de 
deux heures ; il est également possible d’injecter 
la solution en goutte à goutte intraveineux (35 cen¬ 
tigrammes de novocaïne pour un Etre de sérum 
physiologique). Dans trois cas de mal asthmatique 
où toutes les autres méthodes avaient échoué, une 
sédation complète et durable a été obtenue en une 
minute environ. Aucvm incident n’a été observé. Il 
s’agit là d’une teclmique simple qui semble fort 
intéressante ; une plus vaste expérimentation est 
nécessaire avant de pouvoir juger de son efficacité. 
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Enfin, une vieille méthode chirurgicale utilisée 
chez les emphysémateux, et tombée en désuétude, 
la chondrectomie, ou opération de Freund, est pré^ 
conisée dans l’asthme par P.-A. Huet et P. Bla^ 
moutier (Soc. méd. des hôp., 18 octobre 1940; Presse 
médicale, 23*26 octobre 1940, p. 843-846) ; ils ont 
traité par cette méthode des malades qui étaient 
beaucoup plus des asthmatiques que des emphy¬ 
sémateux : leur asthme remontait à l’enfance, leur 
éosinophilie atteignait ii à 7 p. 100, les crises 
d’asthme alternaient avec le coryza et la toux spas¬ 
modique. Une injection d’évatmine, d'adréphédruiej 
de sérum de Heckel calmait momentanément les 
paroxysmes dyspnéiques et, sous l’influence de ces 
médications, la rigidité du thorax, à peu près com¬ 
plètement bloqué, se modifiait notablement, tant 
en ce qui concerne l’ampliation thoracique, qui pas* 
sait de quelques millimètres à i centimètre et demi, 
que la capacité respiratoire mesurée au spiromètre. 
Ces deux malades présentaient une défaillance ma¬ 
nifeste de leur cœur droit, avec cyanose et hypertro¬ 
phie douloureuse du foie. Chez ces deux malades, 
la résection bilatérale des trois premiers cartilages 
costaux produisit une amélioration immédiate et 
considérable qui persiste depuis plus de quatre ans. 

Ues troubles circulatoires ont cédé rapidement, 
la capacité respiratoire s’est améliorée dans des 
proportions très importantes, et les malades ont pu 
reprendre leur activité. 11 est d’ailleurs à remarquer 
que les cartilages étaient normaux dans un cas, à 
peine calcifiés dans l’autre, contrairement à ce qui 
s’observe dans l’emphysème. 

Les auteurs copsidèrent que cette intervention 
peut être utilement employée chez certains asthma¬ 
tiques qui, étant en véritable état de mal, présentent 
le même blocage thoracique que les emphysémateux. 
La dilatation du cœur droit, loin d’être un motif 
d’abstention, est une indication d’intervenir. 


LES ECTASIES 
BRONCHO-ALVÉOLAIRES 
CE QUE NOUS ENSEIGNE L’ÉTUDE 
DES IMAGES KYSTIQUES 
ET AÉRIENNES DES POUMONS 


Pl*rre PRUVOST «t TIRET 

Si l’on parcourt les livres ou traités classiques 
consacrés à l’étude radiologique de l’appareil 
respiratoire, il est exceptionnel d’y trouver un 
chapitre réservé aux images kystiques ou bul¬ 
leuses, aux kystes gazeux du poumon à côté de 
ceux qui traitent des images cavitaires ou des 
images de pneinhothorax envisagées du point de 
vue séméiologique. 


Il s’agit cependant d’aspects très particuliers 
qui doivent être difiérenciés des images considérées 
comme classiques, car ils méritent de prendre place 
à leurs côtés. 

Pour peu qu’on soit averti et qu’on ait présents 
à l’esprit letus caractères essentiels, on rencontre 
assez fréquemment sur l’écran et surtout Sur le 
film des images kystiques et aériennes. 

Sans préjuger de leur origine, rappelons que ces 
images dormant l’impression de cavités soufflées 
ou huileuses, revêtant une forme kystique ou 
sphérique, remplies d’air et par conséquént 
transparentes, se caractérisent par leur forme 
géométrique ou armulaire en projection, par la 
régularité et la finesse de leurs contours, et la 
plupart du temps par l’absence de tout caractère 
inflammatoire. Uniques ou multiples, groupées 
alors dans une zone qui semble correspondre à 
un lobe ou à un segment de lobe, elles représen¬ 
tent des ectasies broncha ou bronchio-alvéolaires (i) 
de tailles très diverses qu’on désigne générale¬ 
ment sous le terme de kyste aérien ou de kyste 
gazeux, faute de mieux, fauté de pouvoir affirmer 
cliniquement qü’il s’agit de kyste congénital 
ou bien encore d’emphysème ampullaire ou kys¬ 
tique (2). 

L’étude de ces images radiologiques nous ins¬ 
truit tous les jours, à condition que nos conclu¬ 
sions s’appuient sur la confrontation de ces 
aspects avec les résultats de l’examen clinique 
et anatomo-pathologique, ce dernier étant mal¬ 
heureusement trop rare. 

Peut-êtte n’aurôns-nous pas toujours une ré¬ 
ponse définitive et catégorique. Du moins nous 
tirerons de ceS examens une orientation nouvelle 
vers un domaine encore mal connu, et nous évi¬ 
terons ainsi des erreurs de jugement ou de pro¬ 
nostic. 

1° La connaissance de ces images et des 
nombreuses erreurs auxquelles elles donnent 
lieu nous apprend tout d’abord à ne pas for¬ 
muler un diagnostic trop précis sur la seule 
constatation d’une image radiologique. 

Il s’agit là d’une donnée d’ordre général qu’aime 

(1) Depuis quelques années, nous utilisons volontiers ce 
terme dans notre service parce qu’ii nous paraît correspon¬ 
dre davantage à la réalité. Il a été d’ailleurs employé égale¬ 
ment par M. Armand-Delille et ses collaborateure en parti¬ 
culier à propos des dilatations congénitales, comme nous le 
verrons plus loin. 

(2) Des auteurs français et étrangers se sont intéressés à 
cette question. Sans pouvoir faire ici Une bibliographie 
complète de celle-ci, signalons la monographie si richement 
illustrée de MM. Garcia Otero et Nicolas Caubarrère sur les 
kystes gazeux et les vésicules géantes d’emphysème (Libre- 
ria y éditorial « £l Ateneo », Florida yji, cordoba 3099, 
Buenos-Ayres). 
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bien à rappeler notre maître, le professeur Êmîle 
Sergent, et qui s'applique particulièrement au 
sujet qui nous intéresse. 

Avouons que très souvent il est impossible 
de répondre de façon nette sinon aux deux, du 
moins à l’une des questions suivantes, en ne 
tenant compte que de l'aspect radiologique. 
Sommes-nous bien en présence d’une image 
kystique, d’im kyste gazeux ? kes rayons per¬ 
mettent-ils de dire si ces images correspondent 
à un kyste congénital ou à une vésicule plus ou 
moins géante d’emphysème ? 

a. Même lorsqu’ils sont réunis, les carac¬ 
tères essentiels ne sont pas pathognomoniques. 
S’ils viennent à manquer ou à être plus ou moins 
masqués, comme cela arrive maintes fois, les 
difficultés du diagnostic s’en trouvent considé¬ 
rablement accrues, comme nous l’avons dit 
ailleurs (i). 

Rappelons que M. AmeuiUe nous montra en 
1937, à la Société médicale des hôpitaux, deux 
cavités situées chacune dans un sommet : elles 
étaient semblables, et cependant l’une était une 
caverne tuberculeuse, l’autre un kyste aérien. 

Feuilletons l’atlas radiologique si riche et si 
bien illustré de MM. Omodéi-Zorini, Scorpati 
et Cerutti ; nous y trouverons une image don¬ 
nant immédiatement l’idée d’un poumon poly¬ 
kystique, et cependant il n’en était rien : elle 
représente les anses intestinales dessinant ainsi 
leurs contours sous forme d’anneaux clairs tassés 
les uns contre les autres et remplissant tout 
l’hémithorax droit après avoir franchi une hernie 
diaphragmatique. 

Bien d’autres exemples pourraient être cités ; 
nous en signalerons quelques-uns en parlant des 
faux pneumbthorax. 

Avouons cependant que dans bien des cas on 
arrive à pouvoir dire sans trop risquer de se 
tromper qu’on a afiaire à une image kystique 
et aérienne, à un kyste gazeux, après être par¬ 
venu à éliminer les causes d’erreur. 

b. Pouvons-nous aller plus loin et formuler 
un diagnostic d’origine ? Malformation congénitale 
ou emphysème ? C’est ici que la réponse est plus 
déhcate, parfois même impossible, du moins si on 
s’appuie sur les seules constatations radiologiques. 

Les aspects radiologiques sont souvent trom¬ 
peurs dans cet ordre d’idées : c’est rarement sur 
les caractères de l’image que se fonde le diagnostic, 
c’est plutôt sur l’histoire de la maladie, sur le 
début de son évolution remontant à l’enfance, 
sur l’existence d’hémoptysies (2), sur la constata- 

(i) P. Pruvost, Livteratos et Bkincourt, Arch. médico- 
chirurgicales de l’appareil respiratoire, n” 3, 193+. 


tion d’autres malformations chez le même ma¬ 
lade (Debré) ou chez les membres de la même 
famille (MoreUi). C’est grâce à des renseignements 
de ce genre que naîtra plus volontiers l’idée d’un 
kyste congénital gazeux, surtout si les images 
radiologiques nous le montrent d’abord sous une 
forme liquidienne, opaque et non inflammatoire, 
alternant avec sa transformation gazeuse. 

Au contraire, l’idée d’emphysème ampullaire 
ou kystique reposera sur des notions d’un autre 
genre, sur celles d’images kystiques acquises ou 
secondaires, c’est-à-dire apparaissant dans un 
hémithorax auparavant dépourvu de toute image 
kystique, sur la découverte ou la cormaissance 
d’une lésion capable d’engendrer des lésions bul¬ 
leuses de ce tjqje, comme certaines scléroses 
pulmonaires ou certaines sténoses bronchiques. 

Méflons-nous donc d’une seule image radiolo¬ 
gique, et ne cherchons pas à conclure avant d’être 
éclairé par une série de transformations ou dé 
renseignements donnés par des films pris à dés 
époques différentes, avant de connaître l’histoiré 
de ces lésions et leur retentissement sur l’état 
fonctionnel ou général du sujet. 

Méfions-nous encore davantage si les images 
sont at5"piques, comme celle des kystes géants. 

2 ° Certaines images atypiques, comme celles 
des kystes géants, méritent d’être mieux 
connues, car elles remplissent en grande par¬ 
tie le chapitre des faux pneumothorax. 

Énorme cavité gazeuse, occupant presque 
tout un hémithorax, le kyste géant ressemble 
étonnamment à un pneumothorax de la grande 
cavité, total ou partiel, y compris les signes fonc¬ 
tionnels, puisque les crises dyspnéiques ou asth- 
matiformes sont fréquentes (3). Son existence 
mérite d’être mieux connue, sa fréquence rela¬ 
tive incite à le chercher plus souvent, son dia¬ 
gnostic devient actuellement plus aisé si l’on 
tient compte des réflexions précédentes. 

a. Ce n’est pas avec un pneumothorax tubercu¬ 
leux que l’erreur est susceptible d’être commise, 
du moins dans la majorité des cas, car celui-ci 
fait généralement sa preuve par la coexistence 
de signes inflammatoires, d’épanchement liqui¬ 
dien notable, par la découverte de foyers pul¬ 
monaires plus ou moins nets, par l’évolution 
traînante et infectieuse, par la notion d’un entou¬ 
rage tuberculeux. 

De kyste géant est très différent puisque ces 
éléments symptomatiques ne sont pas signalés 
dans son histoire. 

(2) P. PRxn'OSi, L'Hôpital, u“ 442, novembre 1937. 

(3) P. Prüvo.st, Pes formes dyspnéiques des kystes gazeux 
du poumon {Gazette médicale de Frunce, 1941). 
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b. Par contre, c’est avec le pneumothorax 
bénin, Ht idiopathique ou non tuberculeux, que 
l’erreur est le plus souvent commise : ce tjrpe est 
bien connu depuis les travaux de MM. Galliard, 
Sergent et Pignot ; Courcoux ; Olbrechts ; Wetter- 
wald. Comme le kyste géant, il se caractérise 
par l’absence de signes inflammatoires, de fièvre, 
d’épanchement, de foyer pulmonaire. 

Ce qu’il faut retenir, c’est que parfois l’aspect 
radiologique de certains kystes est identique à celui 
de certains pneumothorax, suffocants ou non : 
témoin l’observation si curieuse de M. Benda et 
de ses collaborateurs (i) où l’autopsie seule 
révéla l’existence d'un kyste énorme ayant 
refoulé le cœur, le poumon et le médiastin : 
l’image radiologique n’avait été d’aucun secours. 

Récemment, avec Blanchy, nous avons 
observé un cas du même genre, où l’image tout 
à fait atypique était au début celle d’im pneu¬ 
mothorax partiel bilatéral ; arrondi à son som¬ 
met, chaque cavité s’amincissait à son extré¬ 
mité inférieure et se raccordait à la paroi par 
un angle aigu, n’affectant pas du tout une forme 
kystique ; ce n’est qu’après une évolution assez 
longue et non inflammatoire que l’image se 
transforma et devint secondairement kystique 
de façon très nette. 

D’autres fois, cependant, l’image radiologique 
est tm peu différente : elle attire l’attention et 
fait soupçonner Inexistence d’un kyste par des 
caractères qu’il faut savoir rechercher : parce 
que les extrémités supérieure et inférieure sont 
arrondies ou arciformes, parce qu’ü n’existe 
pas de moignon pulmonaire dans la région médias¬ 
tinale, parce que les contours arrondis ou ova¬ 
laires du kyste se retrouvent nettement disso¬ 
ciés en positions transverses ou oblique, mode 
d’exploration qu’on ne devrait jamais omettre. 
Da différenciation se fait en rendant plus apparents 
les contours kystiques, perdus de face dans la 
paroi thoracique ou avec la région médiastinale. 

C’est pour rme raison analogue que, le cas 
échéant, la création d’un pneumothorax per¬ 
mettra de dissocier les deux cavités pleurale 
et pulmonaire, et de mettre ainsi en valeur la 
forme kystique dans son ensemble. Après MM. Ja- 
cobeus, Wilson et d’autres, nous en avons publié 
des exemples démonstratifs (2), ainsi que tout 
récemmentM. JuHenMarie (3), qui,par un pneumo- 
diagnostic, parvint à faire la preuve d’ime volu- 

(1) Bend.4, Bosquet et Chapirbau, Société médicale 
des hôpitaux, 8 décembre 1933. 

(2) P. Pruvost, Presse médicale, 25 février 1941. 

(3) Julien Marie, Gerseaux et Depierre, Société médicale 
des hôpitaux, 13 juin 194t. 


mineuse btdle sous-pleurale simulant un pneu¬ 
mothorax partiel du sommet droit. 

Rappelons que la pleuroscopie fournirait au 
besoin un argument puisque, en cas de pneumo¬ 
thorax, on aperçoit le moignon pulmonaire 
avec des bulles d’emphysème à sa surface [Ma- 
riano Castex (4)], comme nous en avons constaté 
un exemple récent à Daennec avec M. Brincourt ; 
dans le cas de kyste gazeux, de bulle géante 
d’emphysème, on se trouve à l’intérieur du pou¬ 
mon, de la poche, et parfois au müieu d’une forêt 
de brides, de travées plus ou moins étirées et 
refoulées par l’air [Jacobeus (5)]. Cette dernière 
constatation n’est pas faite généralement de 
propos délibéré, car l’intervention comporte 
certains risques. 

Mais, à côté de ces caractères radiologiques et 
pleuroscopiques, ü est, à notre avis (6), im élé¬ 
ment de discrimination très important, c’est celui 
qui est fourni par le mode d’évolution de telles 
images. Contrairement au pneumothorax, quel¬ 
ques exceptions mises à part, le kyste géant per¬ 
siste pendant des années sans modifications, 
fait sur lequel le professeur Debré, en France, 
a attiré l’attention (7). C'est dire que notre con¬ 
naissance actuelle des kystes gazeux nous incite 
à reviser quelque peu le chapitre des pneumotho¬ 
rax chroniques non tuberculeux. Comme l’ont 
montré récemment MM. Roubier et Gautheron (8), 
ceux-ci existent, et le cas auquel nous faisions 
allusion plus haut, observé avec M. Brincourt, en 
était un exemple, mais ils sont très rares ; le plus 
souvent il s’agit de faux pneumothorax chro¬ 
niques, de kystes géants. 

3° Autre donnée importante, la connais¬ 
sance des images kystiques nous apprend 
encore à nous méfier et à ne pas envoyer de 
faux tuberculeux au sanatorium ou à la mon¬ 
tagne. 

Et pourtant l’erreur est souvent commise. 
Parce qu’üs toussent et parfois crachent du sang, 
parce que l’auscultation fait découvrir de temps 
en temps im foyer pulmonaire, certains porteurs 
de kystes ou d’images kystiques sont pris pour 
des tuberculeux. 

I/’erreur est cependant évitable si l’on veut 
bien tenir compte de l’absence répétée des bacilles 
de Koch, qui prend ici une valeur de premier 

(4) Mariano Castex, Mazzei et Vaccarezza, Archives 
médico-chirurgicale'^ de l'appareil respiratoire, no 5, 1937. 

(3) Acta radiologica, 1935, vol. 16, p. 661. 

(6) P. Pruvost, Société médicale des hôpitaux, 7 février 
1941. 

(7) Debré et M"» Blinder, Société médicale des hôpitaux, 
27 mai 1932. 

(8) Journal médical de L'yon, 5 octobre 1935, 
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ordre, et du caractère si spécial des fines images 
annulaires ou kystiques. Si parfois la différen- 
ciaticn est impossible radiologiquement entre 
caverne et kyste, comme nous le rappelions plus 
baut, il n’en est pas toujours ainsi : l’aspect des 
cavités géométriques à parois fines doit être 
maintenant bien connu : il est vraiment bien 
spécial, assez différent de l’image des cavernes 
à parois plus épaisses et irrégulières : le groupe¬ 
ment de telles cavités, sans condensation pul¬ 
monaire de voisinage, évoque plus l’idée de pou¬ 
mon polykystique que celle de poumon excavé 
tuberculeux. 

Il suffit de penser à l’existence de ces images, 
de chercher à en faire la preuve en écartant l’idée 
de tuberculose par les résultats du laboratoire 
et par les caractères si différents de l’évolution 
pour constater que de telles circonstances se 
rencontrent assez souvent ; on comprend ainsi 
pourquoi les kystes gazeux du poumon constituent 
un des chapitres importants des fausses tubercu¬ 
loses. 

Si la tuberculose n’a rien à faire le plus souvent 
avec les kystes gazeux, uniques ou multiples, 
il n’en faut pas moins signaler que, dans certains 
cas, assez rares, les deux maladies peuvent 
coexister ou alterner, des cavernes tuberculeuses 
étant susceptibles d’apparaître à côté d’images 
kystiques déjà anciennes, des lésions d’emphy¬ 
sème kystiques se greffant parfois sur des lésions 
bacUlaires anciennes et guéries. Nous avons 
constaté plusieurs exemples que nous devons pu- 
bher avec M. Tulou. 

A ce dernier propos, apparaît une nouvelle 
notion très importante de conséquences, celle 
des kystes acquis. 

40 Les images kystiques peuvent apparaître 
secondairement dans un poumon sain ou 
malade qui n’en portait pas de traces anté¬ 
rieurement. 

Une telle constatation mérite de retenir l’at¬ 
tention, car elle fait immédiatement soupçonner 
l’existence de bulles d’emphysème, autrement dit 
d’images kystiques n’évoquant pas l’idée de 
malformation congénitale puisqu’elles paraissent 
être acquises. 

Une telle constatation incite, en outre, à en 
chercher la cause puisqu’il s’agit de lésions 
secondaires. Pour notre part, nous les, avons 
aperçues dans deux sortes de circonstances. 

a. Tantôt il s’agissait de bulles gazeuses greffées 
sur des lésions fibreuses, séquelles d’anciennes 
lésions infectieuses ayant évolué quelques mois 
ou quelques années auparavant, puis s’étant 
éteintes. Remarquons que cette association de 


bulles d’emphysème et de sclérose repose sur des 
bases anatomiques, et que, tout récemment 
encore, M. Brulé et ses collaborateurs en ont 
publié une observation très intéressante (i). Les 
radiographies nous ont montré le plus souvent 
des images sans caractère spécial, faisant penser 
à des lésions scléreuses dans la région pulmo¬ 
naire antérieurement atteinte, prises ou non 
pour de la tuberculose ; quant aux images kys¬ 
tiques et aériennes, elles se devinaient parfois 
sur le film ordinaire dans la zone intéressée, 
mais surtout elles étaient bien mises en valeur 
sur les tomographies qui les révélaient nettement, 
avec leurs contours ' nets et arrondis, comme s’il 
s’agissait d’ectasies aériennes broncho-alvéo¬ 
laires. Nous avons noté des faits de ce genre 
chez d’anciens tuberculeux ne crachant plus de 
bacilles, chez une malade atteinte de syphilis 
pulmonaire héréditaire (2), chez trois malades 
guéris d’un abcès du poumon: deux spontanément, 
le troisième après pneumotomie. 

Tout se passe ici comme si l’emphysème ampul- 
laire se greffait sur un reliquat de pneumonie 
atrophique. 

Pour certains auteurs, des images de ce genre, 
se rencontreraient même au cours ou au décours 
de certaines affections pulmonaires aiguës. 

b. Tantôt de telles images apparaissent plus 
nettement non pas dans une zone anciennement 
atteinte, mais dans une zone saine, à proximité 
d’une sténose bronchique : aussi convient-il toujours 
de rechercher celle-ci par les moyens appropriés, 
si eUe n’est pas évidente au premier abord et si 
l’aspect radiologique ne paraît pas dépendre de 
lésions locales de date ancienne. 

Bien que des faits de ce genre ne soient pas très 
fréquents, ils méritent d’être connus, étant sus¬ 
ceptibles de comphquer soit un cancer bronchique 
ou une tumeur de ce conduit, soit une adénopathie 
hüaire ou médiastinale comprimant la trachée, 
soit tme obstruction bronchique par corps étran¬ 
ger. 

Avec Hautefeuille (3), l’un de nous a rap¬ 
porté l’observation d’une enfant ayant aspiré 
une dent et ayant présenté ultérieurement un 
syndrome de condensation rétractile associé à 
des images bulleuses très nombreuses dans le même 
hémithorax, paraissant être en communication 
directe avec les bronches. 

Avant nous, le professetu: Debré, avec ses coUa- 

(1) Brulé, Hillemand, Del.vrue, Soc. msd. des hop., 

9 avril 1937. 

(2) P. PRUV 03 T, Boissonnei, Becomie, Société médicale 
des hôpitaux, 23 avril 1937. 

(2) P. PRUV 03 T et H.\urEFEUiLLE, Revue de médecine 
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borateuis, avait rapporté plusieurs syndromes du 
même genre au cours de primo-infection 
tuberculeuse chez l’enfant, en rapport avec 
de grosses hypertrophies ganglionnaires, certaines 
de ces images rappelant celles du poumon poly¬ 
kystique (i). 

Tout dernièrement, avec M. Bourguignon, un tel 
aspect nous apparaissait chez rm homme de trente- 
cinq ans, dont l’explication fut surtout donnée 
par les tomographies montrant nettement la pré¬ 
sence d’ime énorme adénopathie hilaire (fig. i). 



De tels faits cadrent bien avec les constatations 
si intéressantes que publia en 1920 M. ChevalHer- 
Jakson à l’occasion de bronchoscopies pratiquées 
chez des enfants dont les bronches étaient obs¬ 
truées par des corps étrangers ; ils viennent illus¬ 
trer les belles expériences (2) réalisées par le pro¬ 
fesseur Binet et ses collaborateurs, qui sont arrivés 
à reproduire des lésions d’emphysème bulleux, 
d’emphysème obstructif chez un chien dont la 
bronche était obstruée par une soupape fonction¬ 
nant dans un seul sens, l'obstruction expiratoire 
expliquant la production de pareilles images 
soufflées et ectasiées. 

Celles-ci sont donc instructives puisqu’elles nous 
aident à mieux connaître les lésions d’emprunt 
des sténoses bronchiques en nous apprenant que, 
suivant que l’obstruction est complète ou incom¬ 
plète, il peut se produire soit de l’atélectasie, soit 
de l’emphysème obstructif. 

5° Plus instructives sont encore les images 

(1) Professeur Debré, Maurice I,A\nr et Jotien Marie, 
Presse médicale, ig novembre 1940. 

(2) Professeur Binet et Kaplan, Annales de médecine, 
n® 3. 1939-1940. 


kystiques rencontrées au cours des suppura¬ 
tions broncho-pulmonaires,car elles incitent 
à reviser quelques données concernant les 
abcès pulmonaires et les bronchectasies. 

Dans les faits que nous envisageons ici, les 
images kystiques ou bulleuses sont toutes diffé¬ 
rentes, non plus sèches, mais hydro- ou plutôt 
pyo-aériques, car les lésions qui les constituent 
sont compliquées de suppuration. 

Ta notion qui mérite d’être retenue, et sur la¬ 
quelle nous avons déjà insisté (3), c’est que les 
lésions kystiques ou bulleuses occupent une place 
plus importante qu’on ne le dit dans le chapitre des 
suppurations de la plèvre, des poumons et des 
bronches. On aurait tort de la méconnaître. Mais 
ce qu’ü faut retenir également, c’est qu’elles ne 
sont pas toujours évidentes au premier abord. 
Elles sont souvent révélées par la suppuration, 
mais elles demandent à être recherchées, car elles 
sont fréquemment déformées ou masquées par des 
lésions d’emprunt. C’est ainsi que certaines sup¬ 
purations kystiques ont été prises tout d’abord 
pour des pleurésies purulentes ou des pyopneu¬ 
mothorax (Elœssers Sauerbrück, Êmüe Sergent), 
la distinction étant; faite, bien entendu, avec les 
pleurésies ou pneumothorax enkystés secondai¬ 
rement. 

D’autres fois, on croit être en présence d’un 
abcès du poumon ou d’tme dilatation des bronches, 
alors qu’en réalité il s’agit de lésions kystiques ou 
bulleuses suppurées. Étudions successivement 
ces deux états. 

a. Les lésions kystiques sont masquées par¬ 
fois par un syndrome radioclinique rappelant celui 
d’un abcès du poumon. Des exemples assez nom¬ 
breux en ont été donnés, les lésions n’étant décou¬ 
vertes, chez certains malades, qu’au moment de 
l’intervention. Le professeur Émile Sergent a bien 
montré l’intérêt d’un tel diagnostic, le drainage 
n’amenant pas l’affaissement des parois rigides des 
kystes congénitaux suppurés (4). 

D’autres fois, c’est après une amélioration 
nette et spontanée de la suppuration pulmonaire, 
après un nettoyage radiologique correspondant à 
la disparition des lésions d’emprunt, qu’appa¬ 
raissent les images kystiques, sous leur forme habi¬ 
tuelle, nettement cerclées (5). Nous avons si¬ 
gnalé plusieurs exemples de ce genre, en insis¬ 
tant sur la rapidité avec laquelle s'était fait le 

(3) P. PRüVOST, A. Meyer, Roy, Depierre, Presse 
médicale, 19 novembre 1938. 

(4) ÉMILE Sergent et Kourilsky, Archives médico- 
chirurgicales de l'appareil respiratoire, xggy. Société médicale 
des hôpitaux, 15 avril 1937. 

(5) Presse médicale, 20 juin i 


1936. 
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nettoyage radiologique et s’était tarie la suppura¬ 
tion sans qu’un traitement spécial ait pu en être 
rendu responsable. 

h. Dans un autre groupe de faits, chez des 
malades crachant du pus sous forme de vomique 
fractionnée ou d’expeetoration purulente, sans 
grands signes infectieux, nous avons découvert 
dans l’hémithorax des images franchement kys¬ 
tiques et régulières sans lésions d’emprunt, comme 
si nous assistions à une phase refroidie de l’évolu¬ 
tion. Il en était ainsi chez cet homme dont nous 
avons rapporté l’observation avec A. Meyer et 
qui présentait une image sphérique tantôt com¬ 
plètement opaque, tantôt pyo-aérique, suivant 
l’état de réplétion ou de vacuité du kyste, et occu¬ 
pant le tiers inférieur de l’hémithorax transparent, 
sans réaction de voisinage (i). 

c. D’autres fois, avons-nous dit, c’est un syn¬ 
drome clinique de dilatation des bronches qui révèle 
les images kystiques : il s’agit de malades qui 
crachent du pus et parfois du sang par intermit¬ 
tences, chez qui l’examen clinique fait entendre 
un foyer de râles sous-crépitants, depuis quelques 
annéees, et chez qui l’exploration radiologique ai¬ 
dée ou non d'injection lipiodolée permet de décou¬ 
vrir des cavités communiquant avec les bronches, 
mais différant de cellt-s qui sont considérées 
comme habituelles dans les dilatations des bron¬ 
ches, généralement assez polymorphes. 

De plus souvent, il s’agit àümages bulleuses 
assez typiques visibles sans lipiodol et s’opacifiant 
nettement après l’injection opaque. 

Chez certains de nos malades, les images étaient 
très nettes. Tantôt elles étaient peu nombreuses, 
de la grosseur d’un œuf ou d’une noix, arrondies 
ou ovalaires, siégeant à^la partie inférieure et 
donnant l’impression de grosses bulles d’emphy¬ 
sème (fig. 2), les unes sèches, les autres suppurées, 
pyo-aériques. 

Chez d’autres, il existait un aspect indiscutable 
de poumon polykystique avec de nombreuses 
cavités fixes tassées les unes à côté des autres, 
avec ou sans niveau Hquidien ; le hpiodol péné¬ 
trait aisément à l’intérieur de la cavité, quel¬ 
ques exceptions mises à part. S’agissait-il vrai¬ 
ment de malformations congénitales, de dilata¬ 
tions bronchiques congénitales ? Da preuve n’a 
pu en être faite, et nous ne saurions répondre de 
façon catégorique, car, chez une de nos petites 
malades qui présentait des images de ce genre, 
nous avons vu apparaître deux images isolées à la 
base du côté opposé, droit, dans un territoire qui 
était normal depuis plus de deux ans, comme s’il 


s’agissait de bulles d’emphysème, apparues secon¬ 
dairement après la création d’un pneumothorax 
gauche. 

D’autres fois, les images sont moins typiques et 
se rapprochent des aspects décrits dans les bron¬ 
chectasies ou sont associées avec ceux-ci. 

Que penser en effet de ces images en « nids de 
pigeon » rencontrées la plupart du temps à la 
partie moyenne ou supérieure du poumon ? Ne 
sont-eUes pas très différentes des dilatations 
cylindriques, des ectasies polymorphes qui sont 



considérées comme classiques et siègent surtout à 
la base ? Contrairement à ces dernières, le lipiodol 
n’y dessine guère d’arborisations bronchiques, 
mais surtout des images arrondies, régulières, 
tassées les unes à côté des autres, rappelant les 
descriptions précédentes ? Avec M. Debré, avec 
M. Armand-Drlille, qui en a publié dernièrement 
de belles radiographies, avec preuves anatomiques 
à l’appui, ne convient-il pas d’y voir des dilata¬ 
tions bronchiques congénitales (2) ? Cette forme 
annulaire et sphérique des cavités, et surtout la 
régularité et la finesse de leurs contours incitent à 
penser qu’il ne s'agit pas seulement d’ectasies bron¬ 
chiques, mais plutôt d'ectasies bronchio-alvéolaires 
avec participation importante des alvéoles dilatées. 

Chez tme de nos malades de l’hôpital Daennec 
soignée depuis plus de dix ans pour une dilatation 
des bronches et traitée par phrénicectomie sans 
grand résultat, certaines radiographies avec Upio- 
dol montraient des diverticules allongés évoquant 
l’idée d’arborescences bronchiques dilatées. 

En réalité, si l’on cherchait seulement à impré¬ 
gner les parois des cavités anormales par des injec¬ 
tions peu copieuses de lipiodol, sans vouloir les 
remplir complètement, ou bien encore sipn atten¬ 
dait que la plus grande partie du lipiodol ait été 

(2) Armand-Delille, Lestocquoy et Huguenin, Anna¬ 
les médico-chirurgicales, 15 juin 1937. 


(i) Société médicale des hôpitaux, 7 février 1941. 
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rejetée avant de prendre la radiographie, on 
obtenait des précisions très intéressantes sur ces 
ectasies : elles étaient de deux sortes, les imes 
étaient des bulles très fines de la grosseur d’une 
grosse cerise, visibles d’ailleurs sans lipiodol, les 
autres, cylindrifonnes, étaient en réalité composées 
de parois polycycliques comme s’il s’agissait de 
bulles fines communiquant entre elles et disposées 
en chapelet (fig. 3). Avouons que de pareüles 
images s’éloignent un peu de ce que nous nous 
représentons habituellement sous le nom de dila¬ 
tations purement bronchiques. 

Dans le bel atlas radiologique de notre maître 
le professeur Émüe Sergent nous avons trouvé une 
image du même genre avec cette même disposition 
moniliforme (i). 

La découverte de ces images kystiques ou but- 



Fig. 3. 


leuses sur les films nous invite donc à reviser quelque 
peu notre conception des dilatations des bronches, 
ou tout au moins à les étudier à nouveau, à distin¬ 
guer parmi elles plusieurs catégories suivant la 
part prédominante de l’élément bronchique ou 
de l’élément alvéolaire ? 

Est-ce à dire que, dans ce domaine, la découverte 
d’images bulleuses ou kystiques permette de dé¬ 
duire qu’ü s’agit toujours de malformations 
congénitales ? Nous n’en sommes pas du tout 
persuadés, et l’exploration radiologique à eUe 
seule ne saurait apporter une réponse catégo¬ 
rique. 

Dans une observation que nous avons publiée 
avec MM. Henrion et Divieratos, chez un malade 
qui traînait depuis dix ans avec le syndrome habi¬ 
tuel de dilatation bronchique, nous avons signalé 

(i) Professeur Ému-e Sergent, F. Bordet, H. Durand 
et CouvREUX, L'exploration radiologique de l’appareil respi¬ 
ratoire (chez Masson, p. 88). 


l’existence des deux catégories d’ectasies : l’une 
était représentée par une bulle sphérique très régu¬ 
lière, près du sinus costo-diaphragmatique, l’autre 
par des ectasies cylindrifonnes ou polymorphes, 
à moitié cachées par l’ombre cardiaque. 

S’agissait-il d’une bulle congénitale associée à 
des dilatations bronchiques ordinaires ? Ou bien 
celles-ci, entourées de tissu fibreux, étaient-elles 
associées à une bulle d’emphysème ? La radiolo¬ 
gie est incapable de le dire : elle pose des problèmes 
que nous ne pourrons résoudre qu’à l’aide de l’ana¬ 
tomie pathologique dans la plupart des cas. 


Telles sont les réflexions que suggère la décou¬ 
verte des images kystiques ou bulleuses du pou¬ 
mon. Elles méritent droit de cité dans la séméio¬ 
logie radiologique de l’appareü respiratoire, car 
elles nous aident à reviser certains diagnostics, 
elles éclairent davantage les chapitres des porteurs 
de faux pneumothorax et des fausses cavernes 
tuberculeuses, ainsi que ceux des suppurations 
pleurales, pulmonaires et bronchiques. 

Elles nous permettent de réformer quelques- 
unes de nos conceptions et de mieux nous orienter 
dans l’idée que nous nous faisons des kystes 
gazeux du poumon. Si le terme est impropre, il 
représente cependant, du point de vue radiolo¬ 
gique, un aspect bien spécial et correspond ana¬ 
tomiquement à des distensions, à des ectasies 
broncho-alvéolaires qui sont tantôt congénitales, 
tantôt acquises. Des examens en séries, les résul¬ 
tats d’un examen clinique complet nous per¬ 
mettront quelquefois de formuler un diagnostic 
d’origine. 

L’ASPIRATION 

DANS LE TRAITEMENT DES 
PLEURÉSIES PURULENTES 

André BERNOU et Anne RIPOCHE 

Proposée par Eaennec dans le but de rechercher 
le « développement du poumon » lorsque, après 
une pleurotomie, la cavité pleurale ne se réduit 
pas, l’aspiration ne fut réalisée qu’un siècle plus 
tard par RedaeUi. En 1928, cet auteur publia les 
résultats de quelques essais de traitement de 
pyothorax fissurés par un « appel forcé » de gaz 
intrapleural dans le but de masquer les perfo¬ 
rations pleuro-pulmonaires. En 1933, Parodi 
reprit la méthode, mais sans en apporter d’expli- 
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cations suflBsantes. En 1935, au Congrès de Rome, 
Monaldi traita longuement de l’aspiration ; 
ü attribuait les résultats extrêmement favorables 
qu’il avait obtenus à l’association de l’aspiration 
avec la thoracoplatie antéro-latérale et l’écrase¬ 
ment du nerf phrénique : la paroi thoracique 
assoupHe et le diaphragme paralysé étant égale¬ 
ment « aspiré » pouvaient ainsi venir à la rencontre 
du poumon ; le contact des deux feuillets pleu¬ 
raux était donc plus facilement réaUsé, la réex¬ 
pansion du poumon plus limitée, sa mobilisation 
ultérieure plus réduite, ce qui pourrait sans doute 
prévenir des retours évolutifs dans le poumon 
sous-jacent. 

En dépit des résultats apportés, la méthode 
fut accueillie avec scepticisme. Il semblait para¬ 
doxal* de vouloir fermer des perforations par 
aspiration, on craignait même l’aggravation des 
perforations par ce traitement et surtout le réveil 
des lésions jusque-là collabées dans le poumon 
sous-jacent. En dépit de ces objections, nous 
avons alors pensé que les faits apportés par les 
auteurs italiens méritaient d’être étudiés. C’est 
pourquoi, après un rapide séjour à l’Institut 
Carlo-Forlanini, à Rome, nous avons entrepris 
l’étude de l’aspiration. Nos premiers résultats 
ont été dans l’ensemble assez favorables : l’un 
de nous les a présentés à la Société d’études scien¬ 
tifiques sur la tuberculose en 1936. Depuis, nous 
n’avons cessé d’étudier la méthode, cherchant à 
l’améliorer, à en étendre les indications et à en 
apprendre les limites. Des différentes étapes de ces 
recherches ont été publiées par l’un de nous avec 
D. Canonne et D. Marecaux, H. Fruchaud et 
H. D’Hour, puis avec R. Goyer, J. Peltier, Bre- 
nugat et Delamaire. Notre expérience actuelle 
est basée sur les résultats obtenus, par l’aspira¬ 
tion, dans le traitement de 129 pyothorax tuber¬ 
culeux, ainsi que de quelques pleurésies puru¬ 
lentes non tuberculeuses que la pleurotomie 
n’avait pu guérir. 

Ce sont les résultats de cette importante expé¬ 
rimentation que nous désirons résumer ici. Ils 
nous permettent tout d’abord de répondre à la 
principale objection qui ait été faite à la méthode : 
le risque d’une récidive des foyers pulmonaires 
du poumon sous-jacent après réexpansion. Da 
fréquence des récidives après abandon précoce 
des pneumothorax artificiels venait, semWe-t-il, 
apporter un argument des plus sérieux à cette 
objection. On conçoit même que l’on puisse par¬ 
ticulièrement craindre de telles rechutes quand 
une pleurésie purulente est venue apporter la 
preuve que le pneumothorax avait été insuffi¬ 
sant à enrayer tout au moins l’évolution des 
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lésions superficielles du poumon. Et, pourtant, 
déjà Monaldi avait signalé l’extraordinaire tolé¬ 
rance du poumon à la réexpansion après pyotho¬ 
rax. Il est vrai que cet auteur associait la thora¬ 
coplastie antéro-latérale et la paralysie du dia¬ 
phragme à l’aspiration, et qu’il attribuait en 
partie cette tolérance à ces interventions complé¬ 
mentaires. 

GugUelmetti et Bottari, reprenant plus tard 
cette question, confirmèrent les affirmations de 
Monaldi et montrèrent, en rapportant les résul¬ 
tats d’une trentaine de réexpansions après pyo¬ 
pneumothorax, qu’ils n’avaient que rarement; 
observé la réouverture des cavernes préalable-^*^ 
ment collabées par le pneumothorax; ilsajou*’ 
talent même avoir constaté, à la suite de l’aspi 
ration, la disparition de cavernes demeurées jus¬ 
que-là béantes dans le moignon pulmonaire. 

Nous avons tenu à rechercher si nos résultats 
coïncidaient avec ceux des auteurs italiens. Met¬ 
tant de côté 14 observations qui furent des échecs 
complets de l’aspiration en raison de la persis¬ 
tance d’une fistule large qui ne put être masquée 
par l’aspiration chez des malades dont la plupart 
succombèrent rapidement à une bilatéralisation 
de leur tuberculose ou à une méningite, nous 
n’avons retenu que 115 observations (i). Toutes 
ces observations sont d’un intérêt inégal. Dans 
14 d’entre elles, l’aspiration a été faite sur des 
pyothorax résiduels de base, au-dessous d’une 
thoracoplastie supérieure efficace. Il s’agissait 
d’épanchement déjà très amélioré par la seule 
thoracoplastie supérieure, l’aspiration ayant alors 
surtout pour but de récupérer une base pulmo¬ 
naire saine. Puisque dans ces cas il n’y avait préa¬ 
lablement pas de lésion dans le parench3mie 
« aspiré », ü n’y avait, en réalité, aucun risque 
vraisemblable d’évolution consécutive à la réex¬ 
pansion. 

Vingt-quatre autres observations concernaient 
des malades ayant déjà été traités par thoraco¬ 
plastie pour pyothorax, et ne conservant, lorsque 
fut commencé le traitement par aspiration, que 
des fistules pleuro-cutanées déjà réduites, avec 
ou sans perforations pleuro-pulmonaires persis¬ 
tantes. Dans tous ces cas, l’aspiration n’avait à 
donner qu’une réexpansion limitée ; aussi, bien 
que l’on puisse admettre qu’il y ait eu un léger 
déplacement de foyers caséeux superficiels, on 
s’explique que l’aspiration n’ait eu aucune réper¬ 
cussion défavorable appréciable sur ces foyers 
corticaux. Dans un seul cas, il survint ime perfo¬ 
ration tardive, sept années après une thoraco- 
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plastie qui avait laissé ime fistule pleuro-cutanée ; 
chez ce malade, l’évolution corticale ne semble pas 
avoir été la conséquence de la discrète réexpansion 
réalisée par l’aspiration près de deux aimées 
auparavant, mais bien d’un surmenage intense 
(septembre 1939). 

Parmi les 77 autres observations, il y avait, dans 
20 cas, des cavernes nettement visibles dans le 
moignon pulmonaire avant l’aspiration ; 15 de ces 
20 cavernes furent déplacées par l’aspiration 
sans aggravation ; dans 2 cas il y eut un élargis¬ 
sement peu important des cavernes, malgré une 
amélioration' sensible de l’état du malade ; dans 
un cas seulement il y eut une réaction congestive 
péri-cavitaire ; par contre, chez un autre malade, 
il se produisit tme réduction importante d’une 
volumineuse caverne et chez un dernier une caver- 
nule disparut après aspiration. 

Dans les 57 autres observations de ce groupe, 
il n’y avait aucune caverne visible dans le moignon 
pulmonaire avant l’aspiration. Dans aucun cas 
les cavernes qui avaient motivé le pneumothorax 
ne réapparurent après réexpansion. 22 de ces 
malades ont pu guérir complètement par l’aspi¬ 
ration, 32 très améliorés gardaient une fente 
pleurale ; dans 13 de ces cas des pleurectomies 
a minima furent réalisées, confirmant la présence 
de perforations souvent nombreuses dans la 
plèvre et communiquant fréquemment avec des 
cavernes sous-p*leurales que les radiographies 
n’avaient pas révélées et que seule la tomogra¬ 
phie semble pouvoir mettre en évidence. On peut 
supposer que, chez les 19 autres malades qui con¬ 
servèrent des fentes pleurales, des pleurectomies 
auraient vraisemblablement révélé des faits ana¬ 
logues. Il semble bien que l’on puisse admettre 
que ces lésions superficielles ne résultent nulle¬ 
ment de l’aspiration, mais, selon toute vraisem¬ 
blance, ne sont autres que les lésions superficielles 
qui ont été à l’origine des pyothorax. Des faits 
aussi nombreux excluent la possibilité d’une 
série heureuse, c’est pourquoi nous croyons pou¬ 
voir conclure qu’après un pyothorax tout au 
moins sévère la réexpansion provoquée du pou¬ 
mon est moins dangereuse que la réexpansion 
précoce du poumon collabé sous im pneumo¬ 
thorax n’ayant pas eu de complications pleurales 
purulentes graves. L’un de nous, d’ailleurs, a 
cherché, avec Goyer, à montrer que ce fait est 
en apparence moins surprenant qu’on pourrait 
le penser a priori, si l’on tient compte de l’impor¬ 
tante pachypleurite pariétale qui résulte de la 
suppuration pleurale et qui se trouve souvent 
très exagérée par l’aspiration. Cet épaississement 
limite d'autant plus la réexpansion qu'il s’y joint 
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une hémirétraction et une immobilisation thora¬ 
cique. Il semble bien, qu’en plus de ces facteurs 
la forte réaction pleuro-pulmonaire qui suit 
l’irruption des bacilles de Koch dans la séreuse 
puisse entraîner des rétractions lésionnelles favo¬ 
rables par un mécanisme voisin de celui des injec¬ 
tions intrapleurales thérapeutiques en cas de 
« cavernes inertes » du moignon pulmonaire. 

Ces résultats, confirmant ceux des auteurs 
italiens, sembleraient donc bien montrer que la 
principale objection opposée à l’aspiration n’est 
pas fondée. 

L’aspiration forcée peut être utüisée d’ime 
façon intermittente, elle est alors dite discontinue, 
ou être continue. Ces deux procédés ont leurs indi¬ 
cations et leurs techniques que nous chercherons 
à résumer ici. 

L’aspiration discontinue. —L’aspiration dis¬ 
continue consiste en des ponctions évacuatrices 
successives qui se différencient toutefois des 
techniques évacuatrices jusque-là utilisées par la 
répétition fréquente des aspirations dans le but 
d’éviter l’accumulation de liquide dans la plèvre — 
et par la nécessité d’y laisser des dépressions pro¬ 
gressivement croissantes afin de modifier les réac¬ 
tions de la séreuse, de lutter contre la résistance 
de la plèvre viscérale à l’expansion du poumon 
et de favoriser le contact et la symphy.se des 
deux feuillets pleuraux. Ces aspirations doivent 
donc être d’autant plus proches que la réappari¬ 
tion du liquide, favorisée au début par les fortes 
dépressions intrapleurales, réapparaîtra plus 
rapidement. On aurait pu craindre que cette 
exsudation liquidienne intrapleurale fût im 
obstacle à l’efficacité de la méthode ; s’il en est 
ainsi dans certains cas, il n’est pas exceptionnel, 
au contraire, avec une technique bien conduite, 
d’assister à la réduction progressive de la poche 
pleurale et parfois à sa disparition complète. 

La méthode convient évidemment aux pleuré¬ 
sies purulentes relativement récentes après échec 
des lavages, aux pyothorax sans perforation 
permanente évidente, encore que quelques résul¬ 
tats heureux ont pu être obtenus en présence 
de fissuration large de la plèvre. Thibault et Dela- 
maire (i), qui ont longuement étudié la méthode 
dans le livre qu’ils viennent de faire paraître, 
en ont précisé les indications ainsi que la tech¬ 
nique ; nous n’y insisterons pas plus longuement 
ici. 

Il nous semble maintenant démontré que Y aspi¬ 
ration discontinue est plus souvent utile que nous 

(i) Thibault et Delamaere, L’aspiration discontinue 
dans le traitement des pyothorax tuberculeux (Édit. Amette, 
Paris, 1941)- 
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ne l’avions cm lors de nos premières expérimen¬ 
tations, mais nous ajouterons qu’il ne suffit pas 
que les s5unptômes infectieux aient régressé et 
que l’état général du malade se soit amélioré, 
que les dimensions de sa cavité pleurale se soient 
réduites et que la quantité de liquide aspiré lors 
des ponctions ait diminué d’une façon impor¬ 
tante pour que cela légitime la poursuite du trai¬ 
tement. En principe, si le liquide aspiré reste 
purulent, on peut être certain que la persistance 
de la suppuration provient d’ime atteinte caséeuse 
de la plèvre viscérale ou, plus généralement, d’un 
foyer cortico-pleural fissuré dans la plèvre, et que 
par suite il est inutile de prolonger les tentatives 
d’aspiration discontinue ; quelle que soit la per¬ 
sévérance de l’opérateur, elles échoueront, et cela 
même si elles sont poursuivies, comme dans quel¬ 
ques-unes de nos aspirations, jusqu’à loo et 
même 150 aspirations consécutives. 

I/’aspiration continue réalisée après pleuroto¬ 
mie a l’avantage sur l’aspiration discontinue de 
permettre l’évacuation du liquide pleural au fur 
et à mesure de sa formation et, par conséquent, 
d’assurer le contact permanent des deux feuillets 
pleuraux sitôt que la réexpansion du poumon 
aura pu être obtenue ; la possibilité de la sym¬ 
physe des plèvres est ainsi grandement facilitée. 
On pourra ainsi maintenir tme dépression mtra- 
pleurale constante. Si l’on s’adresse à des pyo- 
thorax relativement récents, sans pach3q)leurite 
viscérale trop rigide, des dépressions relative¬ 
ment faibles pourront être suffisantes : équiva¬ 
lentes à quelques dizaines de centimètres d’eau. 
Monaldi, au Congrès de Rome, conseillait des 
dépressions inférieures à — 130 centimètres 
d’eau ; il est vrai qu’il associait à l’aspiration 
la thoracoplastie antéro-latérale et la paralysie 
du diaphragme, ce qui réduisait l’expansion 
nécessaire du potunon. En abandormant les 
méthodes associées et surtout en cherchant à 
traiter ainsi des pyothorax anciens et sévères, 
nous avons dû recourir à des dépressions beaucoup 
plus basses : de —10 à — 30 centimètres de mer¬ 
cure, rarement à des dépressions encore plus 
accusées. Nous ne reviendrons pas sur les tech¬ 
niques qui permettent de réaliser ces dépressions 
intrapleurales ; elles ont été longuement décrites 
ailletus. 

d’importante expérimentation que nous possé¬ 
dons de l’aspiration nous permet d’affirmer qu’il 
n’est -pas de poumon, si fortement enkysté sous une 
pachypleurite viscérale qu’il puisse être, dont on ne 
puisse obtenir la réexpansion progressive par une 
aspiration bien conduite, si du moins il n’existe 
pas de perforation pleuro-pulmonaire irréduc¬ 


tible. C’est pourquoi le retour à la pleurectomie 
viscérale (décortication du poumon selon la 
technique de Delorme), préconisée récemment 
par Jourdan, nous paraît, pour le plus grand 
nombre des cas, mutile. Il faut évidemment pour 
l’éviter savoir utiliser progressivement de très 
fortes dépressions intrapleurales, — 20, — 30 cen¬ 
timètres de mercure, plus si c’est nécessaire, et 
cela pendant tout le temps nécessaire. A de telles 
dépressions les pachypleurites se détergent, s’as¬ 
souplissent et, hbérant peu à peu le pomnon de 
la « dynamique médiastinale », facilitent son 
retour progressif à la paroi. 

D’aspiration continue ainsi réahsée permettra 
la guérison fréquente des pleurésies purulentes 
sans fistuHsation permanente. Elle pourra s’adres¬ 
ser à des formes plus sévères que l’aspiration 
discontinue : aux pyothorax « infectants » et 
parfois « malins », aux pyothorax anciens avec 
pachypleurite épaisse et rigide (abcès froids 
enkystés de Rolland). Pendant longtemps nous 
avons admis que la présence d’une perforation 
pleuro-pulmonaire permanente était un obstacle 
presque certain à la réexpansion du poumon ; 
les quelques succès pubhés alors par RedaelU, 
par Monaldi nous semblaient devoir rester 
exceptionnels. Plus tard, avec H. Eruchaud et 
Et. D’Hour, au Congrès de DiUe, l’un de nous a pu 
soutenir qu’en présence d’ime perforation pleuro¬ 
pulmonaire il fallait d’abord chercher à masquer 
la perforation sous une thoracoplastie aussi 
partielle que possible, l’aspiration pouvant inter¬ 
venir secondairement pour faciliter la disparition 
de la poche pleurale résiduelle et récupérer la 
fonction de la base saine du poumon sous-jacent. 
Poursuivant nos recherches, nous avons pu nous 
apercevoir que cette thoracoplastie préalable 
ne pouvait pas toujours fermer les communica- 
tions pleuro-bronchiques ; nous avons alors été 
conduits à poursuivre les tentatives d’aspiration 
en dépit de la présence de perforations « larges » 
jusque-là « permanentes », chaque fois du moins 
qu’une ulcération du moignon pulmonaire n’était 
pas nettement révélée par les films. D’un de. nous, ■ 
avec Brenugat, a pu montrer que, si l’on y met 
quelque persévérance, si l’on sait rechercher la pres¬ 
sion optima dans la position la plus favorable, 
des dépressions peuvent être souvent maintenues 
dans les cavités pleurales fissurées. Sur une série 
de 50 pyothorax largement fissurés dans les 
bronches, 36 fois, c’est-à-dire dans 75 p. 100 des 
cas, nos malades ont pu bénéficier largement 
de l’aspiration continue (i). De ces 36 malades, 

(1) Bernou et Brentjgat, Société d’études scientifiques 
sur la tuberculose, novembre 1940. 
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i.y sont actuellement complètement guéris (soit 
35,6 p. 100 des cas) et 19 autres (39,5 p. 100) 
très améliorés, ne gardant plus qu’une petite 
fente pleurale ou une pleurectomie a minima en 
voie de cicatrisation. Cette statistique montre 
toutefois qu’il ne suffit pas de réussir à maintenir 
- de fortes dépressions intrapleurales malgré la 
présence des perforations pleuro-pulmonaires 
pour que le pyothorax puisse guérir complète¬ 
ment, nombre d’entre eux gardant des fentes 
pleurales où se manifestent, de temps à autre, 
des signes de perforation. Bien plus, des 17 mala¬ 
des guéris de cette statistique, 9 ont dû être 
traités par l’association thoracoplastie-aspiration, 
complétée en deux cas par des cautérisations des 
trajets fistuleux résiduels broncho-pleuro-parié- 
taux par le crayon de nitrate d’argent, et, dans 
deux autres, par des pleurectomies suivies elles- 
mêmes de cautérisations de la plèvre viscérale. 
Une autre de ces 17 malades a dû, sans avoir eu 
de thoracoplastie, être traitée après aspiration 
par une pleurectomie a minima suivie également 
de cautérisations. De cette série de 17 pyothorax 
largement fissurés dans les bronches qui ont pu 
guérir grâce à l’aspiration, 7 seulement ont pu 
guérir uniquement par l’aspiration, c’est-à-dùe 
dans 14 p. 100 des cas. 

Des 19 malades améliorés de cette statistique 
de 50 cas conservent des fentes pleurales rési¬ 
duelles. D’aspiration a néanmoins permis de 
réduire souvent ^d’une façon considérable la 
cavité pleurale, de diminuer la suppuration et 
les phénomènes infectieux, d’améhorer l’état 
général du malade, là oü les lavages de la fièvre 
avaient échoué. Dans tous ceux de ces cas qui ont 
pu être traités par la pleurectomie, nous avons 
pu mettre en évidence soit des masses ou nodules 
caséeux corticaux, soit des cavernes superficielles, 
ouvertes dans la plèvre, que les examens radiolo¬ 
giques n’avaient pu mettre en évidence ; on peut 
supposer que les échecs partiels enregistrés chez 
les malades de cette série qui n’ont pas été con¬ 
trôlés par pleurectomie sont, selon toute vrai¬ 
semblance, dus à des causes identiques. 

Ces chiffres précisent plus que toute autre 
chose les difficultés que l’on peut rencontrer dans 
le traitement de tels pyothorax fissurés largement 
dans les bronches : si l’aspiration est, dans ces 
cas, d’un intérêt considérable, elle ne suffit pas 
le plus souvent à les guérir complètement. Il est 
bien évident, par contre, que les pyothorax non 
fissurés sont beaucoup plus faciles à traiter par 
l’aspiration. Da proportion des guérisons est 
alors beaucoup plus importante ; il reste cepen¬ 
dant toujours des échecs, d’autant que l’aspira¬ 


tion ne saurait enrayer l’évolution des autres 
foyers tuberculeux, pulmonaires ou extra-pulmo¬ 
naires, qui peuvent exister indépendamment de 
la, pleurésie purulente. Précisons en effet que 
presque tous les cas que nous avons rangés parmi 
les échecs, dans cette statistique de pyothorax 
fissurés, rentrent dans ces catégories, ce qui ten¬ 
drait à prouver que, presque toujours, l’aspira¬ 
tion pourrait être utile, même en présence de 
perforations pleuro-pulmonaires larges, quand il 
n’y a pas, par ailleurs, d’autres localisations (pul¬ 
monaires, intestinales, méningées...) qui rendent 
tous les traitements illusoires. 

Nous n’insisterons pas sur les techniques des 
aspirations continues ; on les trouvera décrites 
dans les traités que l’im de nous a publiés avec 
D. Canonne et D. Marecaux (i), ou avec H. Fru- 
chaud et H. D’Hour (2), ainsi que dans la thèse de 
Brenugat (3). Nous rappellerons seulement qu’à 
côté de Vaspiration continue « simple », qui cherche à 
masquer rapidement la perforation pleuro-pulmo- 
naire, on peut recourir, si la perforation reste 
béante, à l'aspiration à la trompe à eau, qui, basée 
sur des principes voisins de l’aspiration endo- 
cavitaire de Monaldi, peut parfois donner des 
succès là où l’aspiration simple échoue. De courant 
d’air ainsi réalisé dans les trajets fistuleux peut 
à la longue arriver, à en modifier les parois, à en 
réduire le débit, ce qui peut suffire, si le débit de 
la trompe lui devient supérieur, à faciliter la réex¬ 
pansion du poumon et à amorcer la symphyse 
pleurale. 

Aspirations et pleurésies purulentes non 
tubercule uses. — Ce qui peut être fait pour les 
pyothorax tuberculeux peut l’être évidemment 
pour les pleurésies purulentes non tuberctileuses. 
Doubrow, JuUien ont pu en effet proposer l’exten¬ 
sion de la méthode aux pleurésies aiguës. Il est 
bien certain que la méthode peut être, là encore, 
des plus utile. On peut toutefois se demander si 
elle est là indispensable. SoUier a pu soutenir le 
contraire. Il est bien évident, en effet, que, le 
plus souvent, après une pleurotomie précoce, la 
réexpansion du poumon se fait spontanément 
ou tout au moins après quelques exercices spirosco- 
piques. « Une chambre pleurale drainée, au mo¬ 
ment convenable, à thorax ouvert, par un tube 
libre, s’efface et s’oblitère neuf fois sur dix, sans 
même qu’on fasse intervenir la spiroscopie », a 

(1) A. Bernou, L. Canonne et Z,. Marecaux, Pyothorax 
et aspiration (volume édité chez Doiu, Paris 1937)- 

(2) A. Bernou, H. Fruchaud et H. D’Hoor, Traitement 
médico-chirurgical des pleurésies purulentes tuberculeuses 
(chez Doin, édit., Paris, 1939). 

(3) Brenugat. Thèse de Paris, 1941. 
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écrit récemment Jourdan, et c’est bien ce que 
l’on observe habituellement. 

Dans tous ces cas, il n’est pas indispensable 
de recourir à l’aspiration forcée. Un certain nom¬ 
bre d’opérés gardent toutefois, après la pleuroto¬ 
mie, une cavité pleurale plus ou moins large, sur¬ 
tout si la pleurotomie n’a pas été faite au moment 
convenable (Jourdan) ; en ce cas les échecs seront 
moins exceptionnels. Il se peut, en effet, que le 
diagnostic de l’épanchement ait été tardif, que 
pour d’autres malades la pleurotomie ait dû être 
momentanément « différée » en raison de l’exis¬ 
tence d’une pneumopathie aiguë (on pourra se 
rappeler les catastrophes qui survinrent en 1918 
après les pleurotomies précoces faites alors pour 
les pyothorax qui accompagnaient les compli¬ 
cations pulmonaires de la grippe). Il n’est, d’autres 
fois, pas toujours commode, en clientèle, où l’on 
ne peut suivre aussi facilement les malades qu’à 
l’hôpital ou en clinique, de saisir le moment où, 
au « stade de diffusion » de l’épanchement, suc¬ 
cédera le « stade de collection » ; en attendant 
trop ce « stade de collection » (Iselin), on pourra 
en arriver à celui de l’enkystement. Ajoutons que 
les traitements médicaux : ponctions, lavages, 
injections modificatrices, qui guérissent parfois 
de tels malades, pourront, en différant la pleuro¬ 
tomie, laisser passer le « moment convenable » 
où le poumon aurait pu venir combler la cavité 
pleurale. De tels malades gardent alors, en dépit 
de la pleurotomie, une pleurésie purulente chro¬ 
nique. Pour eux, l’aspiration sera donc souvent 
nécessaire et suffisante ; parfois même elle devra 
être suivie de pleurectomie a minima et même de 
cautérisations, d’autant que ces « vieilles cham¬ 
bres pleurales » se tubercuhsent parfois (Alexan¬ 
der, Sergent), ainsi que nous avons pu l’observer 
nous-mêmes. Chez d’autres malades, des dépôts 
calcaires apparaissent sur l’un ou l’autre, ou sur 
les deux feuillets de la plèvre, le pyothorax ne 
pourra plus guérù qu’après une large ouverture 
de la cavité pleurale, suivie de l’ablation de la 
carapace calcaire et de la cautérisation des foyers 
tuberculeux et des perforations sous-jacentes. 

Pour que l’aspiration réussisse en de telles 
pleurésies chroniques aiguës, il faut évidemment 
que l’hypopression réalisée dans la plèvre soit 
supérieure aux —5 centimètres d’eau que Jour¬ 
dan supposait encore, en 1938, être la plus basse 
dépression que l’on puisse maintenir dans une 
cavité pleurale. Nous savons maintenant que 
l’étanchéité parfaite de la cavité pleurale et des 
appareils utilisés pour l’aspiration peut être 
facilement réalisée, et que l’on peut y réaliser 
des dépressions aussi basses qu’il peut être néces¬ 


saire, — 20, — 30 centimètres de merctire s’il y a 
Ueu (nous avons pu exceptionnellement réahser 
des dépressions de — 50 centimètres de mercure) ; 
nos expériences avaient été réalisées d’abord pour 
des pyothorax tuberculeux, mais ü n’y avait au¬ 
cune raison qu’on ne puisse les utiliser pour les 
pleurésies chroniques, non tuberculeuses. De tels 
essais ont également été tentés aux États-Unis, 
et, dès 1936, Wenstein avait réalisé dans ce but 
un appareülage qui lui permettait déjà d’utüiser 
des dépressions intrapleurales de — 200 centi¬ 
mètres d’eau. 

Conclusions. — Une expérience de plus de 
six années des méthodes d’aspiration dans le 
traitement des pyothorax, tuberculeux ou non, 
nous permet d’affirmer que l’aspiration peut don¬ 
ner des succès là où ont échoué les méthodes plus 
simples : soit ponctions avec ou sans insufflations 
d’air, avec ou sans injections médicamenteuses 
ou irritantes, soit lavages de la plèvre. D’aspira¬ 
tion discontinue conduite avec persévérance pour¬ 
ra parfois suffire à donner la guérison ; mais, si, 
en dépit de l’amélioration des symptômes, de la 
réduction de la poche, de la diminution du 
Uquide, celui-ci demeure purulent, on arma intérêt 
à passer à l’aspiration continue et parfois à la 
pleurectomie suivie de la cautérisation des foyers 
tuberculeux cortico-pleuraux. D’aspiration con¬ 
tinue conviendra aux formes plus sévères de pleu¬ 
résies purulentes « infectantes » ou « malignes » ; 
elle sera faite « simple » si la perforation pleuro¬ 
pulmonaire peut être facilement masquée, ou à 
l’aide de la trompe à eau dans le cas contraire. 
Ainsi on pourra améliorer vm grand nombre de 
ces pyothorax jusque-là conridérés comme incu¬ 
rables. Certains pourront guérir complètement 
en dépit de perforations pleuro-pulmonaires 
larges jusque-là évidentes, d’autres seront seule¬ 
ment améliorés, les malades devant être traités 
alors par des thoracoplasties complémentaires 
ou des pleurectomies suivies de cautérisations, 
selon les techniques que l’un de nous a exposées 
avec Peltier (i). 

(i) A. BEENOU et J. PELTBER, SocUU d’études scientifiques 
sur la tuberculose, séance du 17 février 1940. 
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LES 

GRANDES ENTÊRORRAGIES 
CHEZ LES TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

P. JACOB 

Le médecin qui donne ses soins à un tubercu¬ 
leux pulmonaire peut être fort surpris et fort 
embarrassé -par la brutale survenance, chez un 
malade qui n’avait jusque-là présenté aucun 
trouble digestif précis, d’une hémorragie intes¬ 
tinale subite, extrêmement abondante, véritable¬ 
ment cataclysmique, rappelant, par la quantité de 
sang perdu et par les phénomènes d’anémie 
aiguë accompagnant cette perte, les plus graves 
entérorragies de la fièvre typhoïde. Celui qui 
n’a jamais observé cette complication assez 
imprévue pourra être très hésitant tant pour 
rattacher le S3miptôme à une lésion précise que 
pour formuler un pronostic à longue échéance et 
pour instituer un traitement. Or, bien que peu 
fréquent, cet accident n’est cependant pas abso¬ 
lument exceptionnel, puisque Bonafé, qui s’est 
particulièrement attaché à son étude et semble 
avoir été particulièrement favorisé, dit avoir, en 
dix ans, obserVé une trentaine d’hémorragies 
intestinales chez des tuberculeux pulmonaires. 

Comment donc se présente cet accident ? 

Il s’agit habituellement de sujets jeunes, les 
âges, dans la plupart des observations, allant de 
dix-huit à trente ans, présentant les formes de 
tuberculose les plus diverses, habituellement 
des formes fibro-caséeuses banales d’évolutivité 
modérée. Quelques-uns présentent un état pul¬ 
monaire assez satisfaisant, une tuberculose traitée 
avec succès par un pneumothorax efiScace. 
I/’accident peut s’observer chez des tuberculeux 
discrètement atteints, dans des tuberculoses à 
tendance fibreuse et peu évolutives. 

Brusquement, le plus souvent sans qu’aucun 
trouble dyspeptique prémonitoire ait attiré l’at¬ 
tention sur le tube digestif, survient, à l’occasion 
d’im brusque et impérieux besoin de défécation, 
une hémorragie qui peut être extrêmement 
abondante ; cette abondance, dans plusieurs 
observations de Bonafé, est évaluée à deux litres 
rejetés en une ou plusieurs selles. 

I/’hémorragie intestinale peut être unique, 
mais il n’est pas rare de la voir se reproduire à 
quelques jours, quelques semaines ou quelques 
mois de distance (deux mois dans tme observa¬ 
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tion de Bonafé, trois ans dans une autre). L’hé¬ 
morragie, qui se prolonge parfois un jour ou deux, 
n’est habituellement pas suivie de melæna per¬ 
sistant. Quand elle est très abondante, elle peut 
se traduire par des symptômes habituellement 
observés dans les grandes hémorragies, quel qu’en 
soit le siège, S3mcope, signes de choc, chute 
brusque de la température. Dans une de nos 
observations récentes, où denx hémorragies in¬ 
testinales, très abondantes, sont survenues à 
quinze jours de distance et où la mort est sur¬ 
venue vingt-six jours après la dernière, par évo¬ 
lution d’un tubercule cérébral sans récidive de 
l’entérorragie, la première hémorragie a abaissé 
la température de 38°,5 à 36°, et la seconde, de 
380,8 à 350,6. 

La numération globulaire permettra d’appré¬ 
cier le degré de l’anémie consécutive. Dans le 
cas auquel nous faisons allusion, le nombre des 
globules rouges, malgré une transfusion, tombe 
après la première, hémorragie à 2 900 000, et 
quelque temps après la seconde à i 850 000. Mais 
la plupart des observations mentionnent la 
rapidité de la réparation. 

L’examen digestif, très souvent négatif avant 
l’accident, le reste dans un grand nombre de cas 
après lui, sans que l’examen radiologique lui- 
même puisse permettre de noter une anomalie 
importante. Il en était ainsi, par exemple, chez 
un de nos malades, jeune homme de vingt ans, 
qui, en traitement au sanatorium de Praz- 
Coutant pour une lésion pulmonaire droite très 
discrète qui s’était révélée sept mois auparavant 
par une hémoptysie, présente, pendant sa cure, 
sans symptôme prémonitoire, une hémorragie 
intestinale abondante de sang rouge au début, 
puis noir pendant cinq ou six jours. Très efirayé, 
ü rentre à Paris, où nous le soumettons à l’exa¬ 
men de notre collègue Gain, qui ne trouve aucune 
anomalie digestive, ni clinique, ni radiologique. 
Depuis ce temps, si ce n’est de temps à autre 
l’émission de selles un peu molles, ce jeune 
homme, qui a fait depuis une pleurésie droite 
avec petit épanchement ayant nécessité une nou¬ 
velle cure sanatoriale, n’a présenté aucun trouble 
digestif. Nous l’avons revu récemment (trois ans 
environ après l’entérorragie) en bon état, parais¬ 
sant guéri de sa tuberculose et ayant repris une 
vie active. 

Dans d’autres cas, pourtant, on peut relever 
quelques signes digestifs discrets, météorisme 
abdominal, empâtement d’une fosse iliaque, 
spasme localisé et permanent, à l’examen radio¬ 
logique, du cæcum ou du côlon ; ces signes dis¬ 
paraissant par la suite. 
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Dans quelques cas enfin, heureusement les 
plus rares, l’incident est suivi, après un temps 
plus ou moins long, de signes manifestes de tuber¬ 
culose intestinale. lya réaUté de ce diagnostic a 
pu être affirmée après laparotomie exploratrice 
dans un cas de Bonafé opéré par Roux (de Lau¬ 
sanne), après autopsie dans les cas de Galard- 
Paris, qui dans deux cas, chez des malades 
atteints de lésions pulmonaires graves et morts 
peu de temps après une hémorragie intestinale 
abondante, trouve des lésions ulcéreuses de 
l’intestin, constatation faite également par nous 
récemment. 

Les grandes entérorragies survenant aü cours 
d’une tuberculose pulmonaire chronique (car nous 
laissons dè côté les hémorragies de la tuber¬ 
culose intestinale aiguë granulique et celles qui, 
rarement, surviennent dans la tuberculose intes¬ 
tinale banale) offrent donc quelques caractères 
bien mis en évidence par Bonafé et Rougy. 

[Valeur sémiologique et pronostique de l’hémorra¬ 
gie intestinale chez les tuberculeux pulmonaires 
[Presse médicale, 4 juin 1927).] Ges caractères sont 
«l’abondance, l’absence de tout trouble digestif 
antérieur ou immédiatement consécutif, la répa¬ 
ration rapide de l’anémie et des phénomènes de 
choc qu’elle occasionne, l’absence de fièvre et 
de phénomènes généraux ». Si ce symptôme a pu 
marquer chez quelques malades la première 
étape d’une tuberculose intestinale qui évoluera 
par la suite sous la forme habituelle, il n’en com¬ 
porte pas moins, dans la plupart des cas, un pro¬ 
nostic relativement bon. Bonafé en fait, en patho¬ 
logie intèStinale, l’équivalent de l’hémoptysie 
de début dans la tuberculose pulmonaire. Il est^ 
en tout cas, bon de souligner le contraste frap¬ 
pant entre cette localisation intestinale (si loca- 
hcation intestinale il y a), qui saigne abondam¬ 
ment et qui souvent ne se manifeste par aucun 
autre signe, et les tubercffioses intestinales ulcé¬ 
reuses habituellement observées chez les tuber¬ 
culeux pulmonaires qui présentent une abon¬ 
dante symptomatologie, mais, malgré la dissémi¬ 
nation des lésions et leur caractère destructif et 
térébrant, aboutissant assez souvent à des per¬ 
forations multiples terminales, comme l’a fait 
remarquer Ameufile, ne saignent pour ainsi dire 
jamais, les vascularites obhtérantes précédant 
habituellement là, comme dans le poumon, le pro¬ 
cessus destructif. 

Avant de rattacher à tme localisation tuber¬ 
culeuse l’hémorragie intestinale survenant chez 
im tuberctileux pulmonaire, ü faudra, bien en¬ 
tendu, éliminer des causes qui peuvent se ren¬ 
contrer chez le tuberculeux comme chez tout 


autre : ulcère du duodénum, colites parasitaires 
(en particulier amibiennes), recto-coHtes hé¬ 
morragiques se traduisant presque toujours par 
un syndrome dysentériforme qui fait ici défaut, 
hémorragies d’origine hépatique au cours d’une 
cirrhose latente, hémorragies dépendant d’ime 
périffiscérite dont l’origine peut être tubercu¬ 
leuse, hémorragies d’origine splénique, hémor¬ 
ragies du polype rectal, hémorragies des hémor¬ 
roïdes ; il faudra penser enfin à ces hémorragies 
d’origine colique, solitaires, sans cause déce¬ 
lable, dont l’étude a fait l’objet de la thèse d’Oli¬ 
vier (Paris, 1937), encore que les hémorragies 
objet de notre étude présentent, avec celles dont 
il est question dans cette thèSe, plus d’rm point 
commun. 

Ces diagnostics divers étant éliminés et l’en- 
térorragie, apparaisSant chez un tuberculeux 
pulmonaire, répondant bien aux faits étudiés par 
Bonafé et Rougy, par Galard-Paris (Comentario 
a très casos de tuberculosis intestinale ulcerâ- 
tive latente, Rev. hig. y tub., 28 janvier 1933), 
par Toschi [Gazetta degU ospedali et delle cU- 
niche, 18 octobre 1931), par Cade etMilhaud [Jour¬ 
nal de médecine de Lyon, août 1932) et qui ont 
fait l’objet de la thèse de Libert-Noriot 

(Paris, 1939), à quelle lésion répond le symptôme 
observé ? De quel mécanisme relève-t-il ? 

Il est tout d’abord un point qui mérite d’être 
relevé, c’est la fréquence et parfois la répétition 
des hémoptysies au début et au cours de la 
tuberculose pulmonaire des malades qui devaient 
plus tard présenter une de ces grandes hémor¬ 
ragies, si bien qu’on pourrait se demander si un 
état hémorragipare congénital ou acquis, d’ori¬ 
gine hépatique par exemple, ne joue pas un rôle 
dans la pathogénie de ces accidents. Il semble 
pourtant que, dans les cas où ont été étudiés le 
temps de saignement, le temps de coagulation, 
on n’ait pas trouvé d’anomalie importante. 
D’autre part, les lésions hépatiques, si fréquentes 
chez les tuberculeux, se bornent presque tou¬ 
jours à des dégénérescences graisseuses, sans 
splénomégaUes, ne semblant guère prédisposer 
aux hémorragies. Dans notre cas, objet d'un 
examen anatomique, les temps de saignement 
et de coagulation étaient respectivement, peu de 
temps après la seconde hémorragie, de deux 
minutes et de neuf minutes. Si la coexistence 
d’hémoptyrsies danS les observations de ces 
malades n’est pas purement fortuite, il y fau¬ 
drait plutôt voir une tendance congestive rele¬ 
vant d’im certain déséquilibre neuro-végétatif. 

Quelques observations où l’examen clinique 
et radiologique a montré, dans les jours qui ont. 
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suivi riiéinorragie, un empâtement dans une 
fosse iliaque, avec état spasmodique localisé 
mais permanent de l’intestin, prenant mal le 
contact avec la baryte dans l’examen par lave¬ 
ment opaque, se vidant très rapidement par 
contractions violentes dans les segments d’amont 
et d’aval, véritable signe de Stierlin, laissent à 
penser que le syndrome entérorragique des 
tuberculeux pulmonaires pourrait bien n’être 
que la première manifestation d’une tuberculose 
intestinale discrète, qui, souvent, n’évoluera pas 
ou guérira sans s’être manifestée par aucun autre 
symptôme. Dans quelques-uns de ces .cas, les 
symptômes cliniques et radiologiques post-hé¬ 
morragiques ont pu être assez nets pour per¬ 
mettre une localisation du point de départ de 
l’hémorragie. Bonafé {La tuberculose intestinale 
des tuberculeux pulmonaires, 1936) distingue 
l’hémorragie droite provenant de l’iléon ou de la 
moitié droite du gros intestin qui se caractérise¬ 
rait par son abondance, son caractère cataclys¬ 
mique et solitaire, l’absence de récidive et, le 
plus souvent, de toute autre manifestation di¬ 
gestive (le diagnostic en serait à faire avec les 
hémorragies de l’ulcère du duodénum), et, d'autre 
part, l’hémorragie gauche provenant de la moitié 
gauche du côlon, en particuHer de l’anse sig¬ 
moïde, moins abondante, ayant tendance à réci¬ 
diver, donnant des signes plus précis ; douleur 
localisée, anse spasmée perceptible comme un 
boudin à la palpation, état subfébrile, phéno¬ 
mènes réflexes, météorisme, nausées. 

De fait qu’un début de tuberculose intestinale 
est, au moins dans certains cas, le point de départ 
de ces hémorragies est d’ailleurs bien prouvé 
par les observations assez rares où, plus ou moins 
tard après l’accident dramatique, est survenue 
une tuberculose intestinale typique et clinique¬ 
ment certaine, et a fortiori par les observations 
où, la mort étant survenue plus ou moins long¬ 
temps après l’entérorragie, on a pu vérifier l’exis¬ 
tence d’ime tuberculose iflcéreuse (cas de Galard- 
Paris). Mais s’agit-il d’une tuberculose intesti¬ 
nale ulcéreuse banale ? Bonafé, après avoir 
invoqué une ulcération intestinale passagère, 
admet actuellement la possibihté de lésions pure¬ 
ment inflammatoires et congestives, et semble 
donner, dans l’étiologie des grandes hémorragies, 
la première place à ce qu’il décrit sous le nom de 
tuberculose inflammatoire de l’intestin, carac¬ 
térisée par un aspect rouge, hyperémié, fleur de 
pêcher, avec une infiltration discrète des tuniques 
intestinales donnant un aspect étoffé à l’organe, 
par un léger dépoli de la séreuse, par un engor¬ 
gement des ganglions mésentériques correspon¬ 
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dant à l’anse enflammée, sans ulcérations ou 
avec petites ulcérations linéaires, sans formations 
nqdulaires, sans spécificité histologique. De sem¬ 
blables lésions pourraient n’être que le premier 
stade d’une tuberculose typique ultérieure, mais 
pourraient aussi rester à l’état pur, elles pour¬ 
raient être le point de départ de sufiusions san¬ 
guines importantes sans ulcérations vasculaires 
à travers tme muqueuse congestionnée. Elles ont 
pu être constatées opératoirement sur l’anse 
sigmoïde chez une malade ayant présenté deux 
hémorragies intestinales, dont une assez impor¬ 
tante, opérée par le professeur Bérard. 

Une observation récente de notre service nous 
semble avoir un assez grand intérêt, à cause des 
constatations nécropsiques qu’elle nous a permis 
de faire, de semblables constatations dans un 
syndrome peu fréquent et le plus souvent de 
pronostic favorable étant encore assez rares. 


11 s’agissait d’une jeune fille de dix-neuf ans, entrée 
dans notre service, le 12 juillet 1941, pour une tuber¬ 
culose pulmonaire remontant à trois mois environ, avec 
évolution subfébrile. Elle présentait une infiltration 
assez diffuse du champ pulmonaire gauche, excavée au 
sommet, et un petit foyer sous-claviculaire droit. Un 
pneumothorax artificiel gauche est tenté sans succès. 
Pendant le mois d’août, l’état général tend à se relever, 
le poids augmente légèrement. Dans la nuit du 13 au 
14 septembre, la malade présente, sans prodromes, 
une hémorragie intestinale subite, très abondante, néces¬ 
sitant ime transfusion. L’examen abdominal est cepen¬ 
dant négatif, il n’existe aucun symptôme intestinal, 
ni diarrhée, ni constipation. Le 29 septembre survient 
une nouvelle hémorragie intestinale aussi abondante que 
la première, qui n’est suivie, elle aussi, d’aucun symptôme 
abdominal, mais la malade, dont le nombre des hématies 
est tombé à i 850 000, reste extrêmement affaiblie. 
La température prend une allure hectique. Un examen 
radiologique de l’intestin après trois repas opaques 
montre un retard de l’évacuation du grêle avec cæco- 
ascendant, transverse et descendant remplis, mais d’as¬ 
pect spasmodique, le transverse gardant mal le contact 
avec la baryte et affectant un aspect effiloché. 

Le 16 octobre, la malade se plaint d’une faiblesse et 
d’ime maladresse de la main gauche, sans troubles de 
la sensibilité ni de la réflectivité. Le r8 octobre, elle 
présente cinq crises d’épilepsie semblant commencer 
par le membre supérieur gauche et se généralisant rapide¬ 
ment. Le 20 octobre, il existe une dysarthrie légère, une 
somnolence presque permanente ; les jours suivants, on 
note un peu de délire, de l’incontinence sphinctérienne, 
sans signes méningés. Le décès survient le 27 octobre, 
vingt-cinq jours après la dernière hémorragie intesti¬ 
nale, sans qu’ait reparu le moindre saignement. Pour¬ 
tant, une recherche chimique de sang dans les. selles, 
pratiquée le 16 octobre, donne une réaction fortement 
positive. 

A l’autopsie, le poumon droit présente en son lobe 
supérieur un aspect de broncho-pneumonie tuberculeuse 
avec caveniules multiples, et, dans les deux autres lobes. 
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des tubercules miliaires eu voie de conglomération. La 
base du lobe inférieur est très congestive. 

A gauche, le lobe supérieur est hépatisé en masse et 
criblé de cavernules. Le lobe inférieur, semé de tuber¬ 
cules miliaires groupés en corymbes, présente vers le 
bord postérieur un gros foyer caséeux excavé. Les gan¬ 
glions trachéo-bronchiques sont volumineux, mais non 
caséeux. La rate est normale; le foie est pâle et présente 
l’apparence d’un foie gras. 

Un volumineux tubercule cérébral occupe la région 
moyenne de l’hémisphère droit et s’étend en profondeur 
jusqu’au bras postérieur de la capsule interne, il effleure 
la pie-mère, qui présente à son contact une plaque de 
méningite. 

Tout le tube digestif est prélevé et ouvert du cardia 
au rectum. 

L’estomac présente un petit piqueté hémorragique 
au niveau de la grosse tubérosité. 

Le duodénum est normal. 

Sur le jéjunum apparaît une première ulcération 
ayant tous les caractères d’une ulcération tuberculeuse 
à I mètre environ du pylore ; une seconde apparaît 
i'“,50 plus loin, puis une troisième et une quatrième, 
à environ o'n,5o de distance. A partir de ce point, les 
ulcérations se rapprochent sans être très nombreuses. 
Elles ont toutes l’aspect typique des ulcérations tuber¬ 
culeuses; elles sont pâles, à bords décollés, se manifestent 
sur la face externe de l’intestin par une petite zone hor¬ 
tensia, entourée d’une couronne de granulations. Elles 
ne sont, en aucun point, hémorragiques. 

A I mètre environ de la valvule iléo-cœcale, une 
petite ulcération apparaît toute différente, rouge vif, 
à bords carminés ; la muqueuse intestinale circonvoi- 
sine est, sur une surface d’une petite paume de main, 
intensément vascularisée, véritablement ecchymotique. 
Ce même aspect se retrouve un peu plus loin, tout autour 
d’rm groupe de petites ulcérations presque confluentes. 

A la fin de l’iléon existe une efflorescence très impor¬ 
tante d’ulcérations arrivant jusque sur la valvule iléo- 
cæcale. 

Sur le cæcum, on ne note, vers le fond, qu’une petite 
ulcération en coup d’ongle. Deux petites ulcérations 
sur le côlon ascendant. Le reste du côlon est normal. 
L’appendice est normal. 

Ainsi donc, cette jeune fille présentait une 
tuberculose tücéreuse du grêle assez discrète, 
respectant presque complètement, contraire¬ 
ment à la règle, le cæcum et l’appendice. Cette 
tuberculose est partout d’aspect classique, sauf 
en deux points, vers la fin de l’iléon, où. les ulcé¬ 
rations sont rouge vif, aussi bien en leur fond que 
sur leurs bords, et où la muqueuse qui les entoure 
est sur une large surface de teinte ecch3miotique, 
couleur pourpre. 

L’examen histologique de cette zone nous a 
montré que, dans la sous-muqueuse entamant 
la musculeuse, on trouve quelques tubercules à 
centre caséeux. La teinte si spéciale est due à une 
extraordinaire dilatation des vaisseaux de la 
sous-muqueuse et surtout des capillaires de la 
muqueuse, aussi bien, et même davantage encore, 
dans les régions non ulcérées qu’au niveau des 
ulcérations elles-mêmes ; dans les régions non 


lulcérées, la confluence de ces capillaires dilatés 
donne l’impression d’un véritable tissu érec¬ 
tile ; on les retrouve jusque dans les villosités, 
Ils aflB.eurent la lumière intestinale, dans laquelle 
quelques-uns semblent se rompre. Il ne paraît 
pas douteux que ces deux zones ecchymotiques 
ont bien été le point de départ de l’hémorragie, 
et il semble évident, à la vue de nos coupes, que 
l’hémorragie ne relevait pas de l'ulcération d’un 
vaisseau important, mais d’un saignement en 
nappe relevant d’un processus de vaso-dilata¬ 
tion brutale dans lequel il paraît bien difficile de 
ne pas mettre en cause le rôle du système ner¬ 
veux neuro-végétatif. 

C’est déjà la pathogénie invoquée par Olivier 
pour expliquer les entérorragies solitaires d’ori¬ 
gine colique, par Frumusan pour expliquer les 
hémorragies digestives d’origine splénique, et il 
est difficile de ne pas être frappé par la simili¬ 
tude absolue qui existe entre l’aspect histolo¬ 
gique de cette muqueuse et les images histolo¬ 
giques décrites et figurées par Gain et Cattan 
chez des sujets ayant présenté de grandes hé¬ 
morragies du tube digestif au cours d’affections 
hépato-spléniques {Bulletins et Mémoires de la 
Société médicale des hôpitaux, 22 novembre 1937, 
p. 1334), les lésions tuberculeuses et les ulcéra¬ 
tions exceptées, bien entendu. Comme dans les 
observations de Gain, les vaisseaux de la sous- 
séreuse et de la musculeuse ne sont pas dilatés, 
le processus se limitant strictement aux vais¬ 
seaux de la sous-muqueuse et de la muqueuse. 
Il n’y a pas d’extravasation sanguine dans la 
sous-muqueuse. 

Ces constatations amènent à évoquer ici les 
belles expériences de ReiUy et Laplane, qui 
obtiennent des hémorragies et des lésions rap¬ 
pelant celles de la fièvre t3q)hoïde par irritation 
du splanchnique par des toxiques, par ligature, 
par faradisation. 

De même que, dans les observations d’Olivier 
d’entérorragies solitaires d’origine colique, une 
malformation discrète, doUchocôlon, diverticu- 
lose, semble avoir été, dans la plupart des cas, 
l’épine irritative qui a déclenché un réflexe 
sympathique vaso-dilatateur brutal, de même, 
dans les hémorragies intestinales des tubercu¬ 
leux, ne peut-on admettre qu’xme localisation 
intestinale discrète, et par suite souvent sponta¬ 
nément curable, a été le point de départ d’un 
réflexe sympathique déterminant le « coup de 
sang » intestinal ? C’est un mécanisme analogue 
que nous avions invoqué avec Brocard {Revue de 
la Tuberculose, avril 1939) pour expliquer la pro¬ 
duction de certaines hémoptysies. Il est possible 
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aussi qu’intervienne tm médiateur chimique 
comme Thistamine, si souvent invoquée par le 
professeur Loeper et son école. 

I/a guérison possible d’une tuberculose intes¬ 
tinale ne saurait aujourd’hui surprendre. Des 
guérisons ont été observées par Bumand et 
Perret, par Bonafé, dans des cas où, pourtant, 
la certitude du diagnostic avait été donnée par 
une laparotomie exploratrice. Des preuves de la 
guérison histologique et de la régénération de la 
muqueuse ont été apportées par de nombreux 
auteurs étrangers : Dawrason, Brown et Orner, 
D. Samson, Habitcht, Gardner et, plus ancienne¬ 
ment, par Eisenhardt, par Brauer et Spengler, 
Kuthy et Wolff Eisner, Schwatt et Steinbach. 

Il est possible que, dans beaucoup de cas d’en- 
térorragies chez des tuberculeux pulmonaires, 
l’attemte intestinale aurait guéri sans avoir 
jamais été soupçonnée si elle ne s’était traduite 
par ce sjnnptôme si dramatique. 

Da thérapeutique des grandes entérorragies 
des tuberculeux sera habituellement simple. 
D’immobilité, la glace sur le ventre, un jour ou 
deux de diète hydrique, quelques antispasmo¬ 
diques : belladone, atropine, seront les éléments 
principaux du traitement. 

Quand l’hémorragie est très abondante, il 
faudra recourir aux thérapeutiques habituelles, 
huile camphrée, caféine, sérum physiologique et 
surtout transfusion. 

Pehé a eu une fois recours, dans une hémorra¬ 
gie rebelle, avec succès, à la création d’un pneu¬ 
mopéritoine. 

D’hémorragie arrêtée, la réparation sanguine 
sera facilitée par les préparations hépatiques 
selon la méthode de Wipple. 

Dans les cas où l’hémorragie se reproduit à 
plus ou moins longue distance et où l’on peut 
craindre qu’eUe ne marque le début d’une tuber¬ 
culose intestmale, lorsque quelques signes cH- 
niques et surtout radiologiques semblent en 
favetur d’une lésion organique, tme intervention 
chirurgicale devrait, pour quelques intervention¬ 
nistes, en particulier pour Bonafé, être envisagée 
Bonafé insiste, en effet, sur les résultats heureux 
de la chinurgie sur des cas bien choisis de tuber¬ 
culose intestinale secondaire à une tuberculose 
pulmonaire, que l’intervention ait permis l’exé¬ 
rèse du segment intestinal intéressé, qu’eUe se 
soit bornée à une exclusion, ou même, dans les 
cas jugés inopérables, qu’elle n’ait pas été plus 
loin que la simple laparotomie exploratrice avec 
exposition à l’air et à la lumière, qui aurait eu 
dans quelques ças le plus heureux effet. De carac¬ 
tère précoce, et probablement peu étendu, des 
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tuberculoses intestinales révélées par des hémor¬ 
ragies semblerait favorable à l’intervention. 

Il semble pourtant que la chirurgie de la tu- 
bêrculose intestinale secondaire, après des débuts 
brillants, il y a une quinzaine d’années, surtout 
en Suisse, ait perdu beaucoup de terrain. 

Bien entendu, un tuberculeux, après une grande 
entérorragie, devra faire l’objet, au point de vue 
intestinal, pendant longtemps d’une surveillance 
attentive comportant des examens coprolo¬ 
giques qui permettront de rectifier des erreurs 
de régime, et surtout des examens radiologiques 
répétés, après repas d’épreuve, après lavement 
baryté, après imprégnation colloïdale de la 
muqueuse, la recherche du moindre signe de 
tuberculose intestinale débutante devant être la 
constante préoccupation du médecin. 


LA VACCINATION PAR 
LE B. C. G. 

J. BRETEY 

Il y a vingt ans était, pour la première fois, 
appliquée à l’homme la technique de prémunition 
contre la tuberculose proposée par Calmette et 
Guérin. Depuis lors, près de deux millions d’en¬ 
fants ont été vaccinés en France et des centaines 
de mille d’autres à l’étranger. Comme pour toutes 
les méthodes nouvelles, des perfectionnements suc¬ 
cessifs ont été introduits. Il en est résulté une 
midtiplication des techniques qtd pourrait faire 
penser, bien à tort, qu’ü règne tme certaine con¬ 
fusion dans ce domame. Il est donc légitime, ac¬ 
tuellement, de dégager les enseignements de cette 
vaste expérience et de les mettre à profit pour 
fixer les directives qui nous permettront de 
mettre en œuvre la prémunition dans les condi¬ 
tions les plus favorables. C’est ainsi que, parmi 
les notions nouvelles, deux surtout doivent rete¬ 
nir l’attention. Da première est fournie par l’étude 
des rapports qui unissent sur le plan clini que l’al¬ 
lergie et l’immunité. Da seconde est la descrip¬ 
tion, par S.-R. Rosenthal, d’ime méthode nou¬ 
velle pour introduire le vaccin dans l’organisme, 
méthode tellement encourageante par ses résul¬ 
tats expérimentaux et cliniques qu’eUe est dès 
maintenant préconisée par l’Institut Pasteur. 

LinnomiU du B. C. G., si contestée au début, 
est à peu près universeUement admise actueUe- 
ment ; U serait aussi ridicule de la contester que 
ceUe de la vaccination jennérieime. Il nous parait 
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superflu d’insister sur les expériences et les obser¬ 
vations erronées qu’on a voulu mettre au passif de 
la méthode. 

It’efficacité du B. C. G., pour ne pas être abso¬ 
lue, n’en est pas moins importante, et elle a été 
confirmée largement au laboratoire et en pratique 
humaine et vétérinaire. Tous ceux qui se sont 
astreints à suivre des vaccinés vivant en milieu 
tuberculeux en ont apporté des preuves frap¬ 
pantes. Ces faits reposent sur des bases expéri¬ 
mentales, cliniques et statistiques qui les mettent 
hors de toute contestation. 

Nous sommes cependant en droit de nous 
demander si ces résultats obtenus dans le passé 
auraient pu être améliorés. Il est facile de s’en 
convaincre : il suflit de tenir compte des obser¬ 
vations des auteurs qui ont pu analyser chez 
l’homme l’importance de l’apparition de la sen¬ 
sibilité tuberculinique à la suite de la vaccina¬ 
tion. Nous avons récemment insisté sur cette 
question (i), dont d’autres auteurs avaient déjà 
indiqué l’intérêt. Nous rappelons que Heim- 
beck, étudiant les risques de contagion chez des 
élèves infirmières exposées à, la tuberculose, a 
constaté que celles d’entre elles qui étaient aller¬ 
giques au début de leur stage étaient dans une 
situation très privilégiée par rapport à celles 
qui ne l’étaient pas. C’est ainsi que, pour 625 élèves 
à cuti -f, la morbidité tuberculeuse a été de 
4,3 p. 100, la mortalité tuberculeuse de o p. 100, 
alors que, chez les 280 à cuti —, ces chiffres étaient 
respectivement de 34 p. 100 et de 3,6 p. 100. Ta 
différence est évidente. Ces constatations ont 
d’ailleurs été corroborées par celles d’autres 
auteurs. Scheel voit, chez des étudiants en méde¬ 
cine, que ceux à cuti -f- deviennent tuberculeux 
dans la proportion de 1,75 p. 100, contre 4,6 p. 100 
chez ceux à cuti —. Rist, Reyt et Tuchila, chez 
84 élèves infirmières à cuti -f, n’observent aucun 
cas de tuberculose, alors que 6 se manifestent 
chez 60 infirmières à cuti —. Weill-Hallé, chez 
d’autres infirmières, n’a observé que 5 cas de 
tuberculose chez 686 jeunes filles à cuti -f, 
alors que 203 d’entre elles à cuti— ont fourni 
21 cas de tuberculose. Des chiffres analogues ont 
été publiés par Geer et par Holm et Holweg- 
Darsen. Il est donc indiscutable que, lorsqu’on 
est soumis à des contacts infectants, il est extrê¬ 
mement avantageux d’être allergique. 

Cette notion se retrouve’dans le domaine de la 
vaccination par le B. C. G. Da démonstration nous 
en est encore apportée par Heimbeck. A partir 
de 1927, il a en effet vacciné, par injection sous- 

(i) Presse médicale, n» 102-103, 26-29 nov. 1941, p. 1271. 


ciitanée de B. C. G., un certain nombre de ses 
élèves anergiques. Selon que cette injection a ou 
non été suivie du virage de la cuti, il a constaté 
les faits suivants : Chez 287 infirmières dont la cuti 
est devenue la morbidité tuberculeuse a été 
de 2,8 p. 100 et la mortalité de 0,3 p. 100. Par 
contre, chgz 107 dont la cuti est restée—, ces 
chiffres étaient respectivement de 20,5 p. 100 et 
de 1,9 p. 100. Ainsi le B. C. G., bien que non viru¬ 
lent, est capable de donner sans aucun risque un 
degré d’immunité égal à ce que donne la bacilli- 
sation fortuite, mais à condition que la vaccina¬ 
tion soit bien faite, c’est-à-dire qu’elle entraîne 
l’apparition de l’allergie. Si la cuti ne vire pas, 
la protection est incomplète, bien que non négli¬ 
geable. Or chez combien des 2 à 3 millions de 
sujets vaccinés jusqu’à présent la cuti de con¬ 
trôle de la réussite de la vaccination a-t-eUe été 
pratiquée, et chez combien aurait-elle été positive 
si elle avait été faite ? Ta grande majorité d’entre 
eux ont reçu le vaccin par voie buccale, voie qui, 
malheureusement, comme nous le verrons plus 
loin, n’est pas celle qui donne les meilleurs résul¬ 
tats. Dans ces conditions, pourtant imparfaites, 
tous les auteurs qui se sont occupés de la ques¬ 
tion, toutes les statistiques, même les plus sévères, 
ont montré l’action manifeste du B. C. G. Aussi 
peut-on en conclure qu’à l’avenir, chaque fois 
que l’on s’astreindra à ne considérer comme réel¬ 
lement vaccinés que les sujets dont la cuti de 
contrôle sera devenue positive, les résultats seront 
encore beaucoup plus démonstratifs. 


Différentes voies d’introduction s’offrent à nous 
pour faire pénétrer le vaccin dans l’organisme. 
Elles n’ont pas toutes la même valeur. Celle qui 
a été la plus utilisée jusqu’à présent est la voie 
buccale. Tout le monde sait en quoi elle .consiste. 
On fait ingérer à deux jours d’intervalle, et le plus 
tôt possible après la naissance, le contenu des 
trois ampoules dosées chacune à 10 milligrammes 
de B. C. G. Elles auront été soigneusement agi¬ 
tées avant d’être ouvertes. D’émulsion, mêlée à 
un peu de lait, est avalée une demi-heure avant 
une tétée. Cette méthode est absoliunent inof¬ 
fensive et ne détermine aucun trouble d’aucune 
sorte. Malheureusement, la sensibilité tuberculi¬ 
nique n’apparmt qu’après im assez long délai et 
chez un nombre peu élevé de sujets : un tiers 
environ. Da voie buccale, tout d’abord réservée 
à l’enfant, a été par la suite employée chez 
l’adulte lorsqu’on s’est aperçu que sa muqueuse 
digestive n’est pas totalement imperméable aux 
bacilles. 
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Les résultats très favorables obtenus expéri¬ 
mentalement par la voie sous-cutanée permettaient 
de penser qu’eUe pouvait être efficacement uti¬ 
lisée chez l’homme. La suspension spéciale, 
« B. C. G.-S. C. », contient i/ioo de milligramme 
par centimètre cube. La dose totale est de 1/25 de 
milligramme, répartie en deux ampoules de 
2 centimètres cubes chacune. Chaque ampoule 
est injectée séparément dans la région axülaire 
de chaque côté, au niveau du bord externe du 
grand dorsal. Dans ces conditions, proposées par 
WeiU-Hallé, les réactions au point d’injection sont 
rares. EUes se manifestent sous forme d’une nodo¬ 
sité locale qui met quelques semaines ou quelques 
mois à disparaître. Plus exceptionnellement 
encore, ü se forme un petit abcès froid bénin qui 
guérit spontanément sans autres soins que des 
pansements stériles. En réalité, il existe toujours 
quelque part une réaction des tissus, quel que soit 
le mode de vaccination. Elle est du reste néces¬ 
saire, car c’est à son niveau que s'élaborent très 
vraisemblablement les corps de défense. Le tout 
est évidemment que son intensité ne soit pas 
gênante. 

C’est pour provoquer plus sûrement cette réac¬ 
tion locale nécessaire, tout en en réduisant les 
risques, que certains auteurs inoculent le B. C. G. 
par voie intradermique. C’est ainsi que Troisier et 
Nico injectent dans le derme, sous un très faible 
volume, 1/20 dfe milligramme de B. C. G. C’est 
une dose qui est de l’ordre de celle employéé par 
voie sous-cutanée, mais, au lieu d’être répartie 
sous le volume de 4 centimètres cubes en deux 
points différents, elle est concentrée en un seul 
point dans deux gouttes d’excipient. Dans ces con¬ 
ditions, le petit abcès local est la règle, mais, 
comme il est très superficiel, il s’ouvre facilement 
à la peau. La petite goutte de pus est éliminée 
très rapidement. Pendant deux ou trois semaines 
il y a écoulement d’un peu de sérosité. Parfois on 
constate tme légère adénite axillaire indolente, 
qui démontre l’envahissement du système lym¬ 
phatique. Par la voie intradermique, de même que 
par la voie sous-cutanée, on obtient l’allergie dans 
un délai très court, le plus souvent en quatre à 
six semaines, et dans la très grande majorité des 
cas. 

Depuis peu de temps, tme méthode nouvelle, 
qui comporte deux variantes, a été décrite. C’est 
■ celle des piqûres cutanées multiples de Rosenthal. 
Il s’agit d’un véritable tatouage. On dépose avec 
une pipette tme goutte de vaccin sur la peau, et 
on prend une aiguille ordinaire de couturière, 
stérilisée au préalable. Dans un premier temps, on 
appuie, à travers la goutte, sa partie terminale 


sur le tégument et tangentieUement à lui. On 
forme ainsi une petite rigole cutanée contenant 
l’émulsion. Dans im deuxième temps, et tout en 
conservant la même position, on enfonce légère¬ 
ment la pointe de l’aiguiUe dans les couches super¬ 
ficielles du derme au fond de la rigole. Ces piqûres 
sont répétées trente-cinq fois. La minime quan¬ 
tité de B. C. G. qui pénètre de cette façon suffit 
à sensibiliser rapidement l’organisme. 

Sur la demande de Rosenthal, nous avons, avec 
L. Nègre, étudié cette méthode du point de vue 
expérimental et en avons confirmé la remarquable 
efficacité. En outre, nous en avons décrit une 
autre qui en découle directement, mais qui est 
plus simple à notre avis, plus rapide et plus fami¬ 
lière au médecin. C’est la simple scarification cuta¬ 
née. L’étude des meilleures conditions pour obte¬ 
nir de bons résultats nous a permis d’en fixer la 
technique. 

La suspension de B. C. G. à utiliser peut être 
celle de la voie„buccale, mais il est préférable de 
se servir de celle préparée spécialement à cet 
effet, « B. C. G.-S. P. » et qui est quatre fois plus 
concentrée (20 mgr. par cc.). On en dépose trois 
gouttes sur la peau et, à travers chacune d’elles, on 
trace avec un vaccinostyle stérile detix traits de 
scarification de i à i<=“,5 de long. Leur disposition 
importe peu : parallèles, en croix, etc... Ce nombre 
de six traits de scarification est im minimum. Rien 
n’empêche d’en faire davantage, 10 ou 12 par 
exemple. L’aUergie apparaîtra d’autant plus vite. 
Les scarifications doivent légèrement saigner. On 
mêle avec le vaccinostyle l’émulsion à la sérosité 
des plaies. On attend cinq minutes, et on recouvre 
le tout d’un petit pansement imbibé de ce qui 
reste d’émtilsion. Aucun soin ultérieur n’est à 
donner. Les petites croûtes tombent après trois 
ou quatre jours. Plus tard, au cours de la troi¬ 
sième ou quatrième semaine, la peau, qui était 
redevenue normale, rougit tm peu au niveau des 
traits, et ü se forme une minime induration. On a 
l’impression d’une petite cicatrice chéloïdieime 
limitée aux traits de scarification. De deux à 
trois mois après la vaccination, la peau est rede¬ 
venue normale sans qu’ü y ait eu ni suppuration 
locale, ni réaction ganglionnaire, ni le moindre 
trouble de l’état général. Cependant, chez cer¬ 
tains sujets dont l’épiderme est particulière¬ 
ment délicat, les scarifications peuvent laisser une 
trace linéaire blanchâtre. Aussi pourra-t-on faire 
les scarifications ailleurs qu’au niveau du bras : 
dos, cuisse, aisselle. Mais on évitera, chez le nour¬ 
risson, les régions qui pourraient être soiullées. 
Une autre raison de ne pas faire les scarifications 
au bras est que cette région est le lieu classique où 
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l’on recherdie l’allergie, et qu’il vaut mieux ne pas 
faire des cutis sur l’emplacement d’anciennes 
scarifications. 


I/aquelle de ces diverses voies d’introduction 
doit-on choisir ? ha voie intradermique est excel¬ 
lente, mais est peu recommandable en clientèle pour 
le médecin non spécialisé, car on est obligé de pré¬ 
parer soi-même par dilution la suspension à injec¬ 
ter, ce qui n’est pas commode. De plus, nous avons 
vu qu’ü y a toujoms abcès, minime à la vérité, 
mais qui risque d’être mal interprété par le sujet 
ou son entourage, ha voie sous-cutanée est sans 
doute celle qui satisfait le plus l’esprit, car on sait 
exactement quelle est la dose que l’on fait péné¬ 
trer dans les tissus. C’est aussi celle qui donne, 
avec la voie intradermique, le plus fort pourcen¬ 
tage de cutis positives. Mais, dans un certain 
nombre de cas, ü y a le risque de voir apparaître 
un abcès froid local. Quant à la voie buccale, bien 
qu’elle soit la plus ancienne en date et celle qui a 
été la plus utilisée, elle est beaucoup moins effi¬ 
cace. A notre avis, elle doit être remplacée par les 
scarifications. Cette dernière méthode est simple, 
facile à exécuter, ne comporte aucun risque et est 
facilement acceptée par les familles. Chez le 
cobaye, elle est supérieure à la voie sous-cutanée, 
tant par la précocité que par la durée de l’allergie 
qu’elle permet d’obtenir ; chez l’enfant, elle est 
sensiblement sur le même plan ; chez l’adulte, elle 
lui est à peme inférieure. Chez le cobaye, elle donne 
45 p. 100 de réactions tuberculiniques positives 
dès le huitième jour, plus de 90 p. 100 au bout d’un 
mois. Chez l’enfant, d’après Montestruc (avec 
l’émulsion buccale), on observe 63 p. 100 de réac¬ 
tions positives ; d’après WeUl-Hallé (avec l’émul¬ 
sion spéciale), 100 p. 100 après le même délai. 
60 p. 100 des étudiants en médecine ainsi vac¬ 
cinés par Troisier et Nico sont devenus allergiques 


Des faits rapportés plus haut se dégage, comme 
nous l’avons vu, l’intérêt qu’ü y a à rendre aller¬ 
gique le sujet dont on désire augmenter la résis¬ 
tance antituberculeuse, et par conséquent la néces¬ 
sité d’employer des techniques capables de don¬ 
ner ce résultat. Voyons maintenant quelles règles 
on doit suivre en pratique pour réaliser au mieux 
la conduite de la vaccination antituberculeuse. 

Tout sujet, quel que soit son âge, peut être 
vacciné, pourvu qu’il ne réagisse pas à la tuber¬ 
culine, et qu’il n’existe chez lui aucune suspicion 
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de tuberculose. Il va de soi qu’une afîection cuta¬ 
née à caractère infectieux ou un mauvais état 
général sont des contre-indications. Il est préfé¬ 
rable aussi de ne pas faire coïncider cette prému¬ 
nition avec les vaccinations contre d’autres mala¬ 
dies. Cependant, pour la vaccination jennérienne, 
la possibihté de vacciner simultanément, mais 
en des points différents, est encore à l’étude. 

hes nouveau-nés, pourvu qu’ils aient été sépa¬ 
rés dès leur naissance de tout contact suspect, 
peuvent être vaccmés dès qu’üs ont repris leur 
poids de naissance. Pour les sujets plus âgés, vi¬ 
vant en miheu sain, on s’assurera qu’üs ne réa¬ 
gissent pas à la tuberculine. 

Chez les sujets vivant en milieu suspect ou con¬ 
tagieux, le médecin devra s’entourer de garan¬ 
ties supplémentaires. Nous conseillons les pré¬ 
cautions suivantes : après une première cuti néga¬ 
tive, on isolera le sujet pendant deux mois. A ce 
moment, on en fera tme seconde, ou mieux une 
intradermo, et si, cette fois-ci encore, le résultat 
est négatif, on pourra procéder à la vaccination, à 
condition que les examens cliniques, et radiolo¬ 
giques s’il y a heu, soient négatifs. Cet isolement 
est nécessaire en raison des garanties qu’ü donne 
tant au sujet, qui est mis à l’abri d’une réaction 
focale, à la vérité bien peu probable, qu’au méde¬ 
cin et à la méthode, qui ne risquent pas de se voir 
reprocher à tort l’éclosion d’une tuberculose, pos¬ 
térieure à la vaccination par la date d’apparition 
de ses premiers symptômes, mais antérieure en 
réahté par celle du contact infectant. Cet isole¬ 
ment sera maintenu jusqu’au virage de la cuti. 
En effet, l’immunité ainsi que l’allergie qui l’ac¬ 
compagne ne se produisent qu’après un certain 
délai, pendant lequel ü est nécessaire d’éviter 
toute contamination. 

ha vaccination doit comporter le contrôle de sa 
réussite. Après la fin du premier mois, si la vacci¬ 
nation a été faite par scarifications ou par voie 
sous-cutanée, on fera une cuti. Mais nous rappe¬ 
lons qu’ü s’agit d’une allergie « de type vacdnal », 
provoquée par des bacüles non virulents, et qu’à ce 
moment elle n’est encore qu’à son début. Elle sera 
donc moins intense que celle que l’on est habitué 
à trouver chez des sujets porteurs du bacUle de 
Koch. Elle ira d’ailleurs en augmentant par la 
suite. Si la réaction est négative, on fera une nou¬ 
velle cuti à la fin du deuxième mois. Si elle n’a pas 
viré, on procédera à une nouvelle vaccination. 
Nous rappelons que, si on a employé la voie buc¬ 
cale, tm tiers à peine des vaccinés deviennent 
allergiques, et d’aiheurs plus tardivement. 

hes revaccinations seront faites avec le même 
désir de maintenir l’allergie. Gomme on ne peut 
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la suivre de façon continue, on fera dans les mi¬ 
lieux particulièrement exposés une cuti tous les 
six mois. Dans les milieux indemnes, et lorsque la 
réaction est forte, on pourra, à la rigueur, se con¬ 
tenter de la faire tous les ans. Dès que la sensibi¬ 
lité disparaît, il y a lieu de revacciner. Mais par¬ 
fois on verra la cuti s’accuser davantage, devenir 
très forte. C’est que le sujet se sera trouvé en con¬ 
tact avec des badlles virulents. Dans la grande 
majorité des cas, et grâce à la prémunition, ce con¬ 
tact se sera fait silencieusement et de façon tout 
à fait inapparente. Ce sera le signe que le B. C. G. 
a rempli son office puisque son rôle est avant tout 
d’atténuer chez le sujet non allergique les incon¬ 
vénients toujours redoutables et trop souvent 
mortels du premier contact avec le bacille de Koch. 

Cette façon d’envisager la conduite de la vac¬ 
cination antituberculeuse est la seule qui soit 
logique et qui assure le maximum d’efficacité. 
Elle comporte l’emploi des techniques d’intro¬ 
duction les plus sûres : scarifications, injections 
sous-cutanées (ou intradermiques). Sans doute, 
procéder ainsi, c’est supprimer les échéances si 
commodes, mais si incertaines, des revaccinations 
fixées empiriquement à un, trois, sept et quinze 
ans. Sans doute aussi c’est s’astreindre à sur¬ 
veiller périodiquement la sensibilité tuberculi¬ 
nique. Mais il faut espérer que de nouveaux pro¬ 
grès permettront un jour d’augmenter considéra¬ 
blement chez i’homme la durée de l’immimité 
et de l’allergie provoquées par le B. C. G. 

Si nous comparons tme fois encore les chiffres 
de Heimbeck cités plus haut, nous voyons que, 
chez les 280 infirmières anergiques non vaccinées, 
quatre-vingt-seize fois apparut tme maladie de 
nature tuberculeuse. Chez les 287 infirmières aner¬ 
giques correctement vaccinées puisque leur cuti 
est devenue positive (et bien qu’eUes aient été 
bien plus longtemps exposées à la même conta¬ 
gion), il y eut 8 cas seulement de tuberculose 
88 ont donc été préservées de la maladie. Quel est 
le médecin qui oserait actuellement prendre devant 
sa conscience la responsabihté de négliger le béné¬ 
fice d’une méthode aussi efficace ? Il n’est au 
pouvoir d’aucune technique de vaccination, quelle 
que soit la maladie envisagée, de donner tme garan¬ 
tie de succès de 100 p. 100. Il arrivera toujours 
malheureusement qu’on pourra dire de quel¬ 
qu’un — et nul n’aura le droit de s’en étonner — 
qu’il est devenu tuberctileux bien que vacciné. 
Mais il faudrait qu’on ne puisse plus penser ; il est 
devenu tuberculeux parce qu’on ne l’a pas vacciné. 

(Institut Pasteur, Laboratoire de recherches 
sur la Tuberculose.) 
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LA MALADIE DE BESNIER° 
BŒCK-SCHAUMANN 

M. BARIÉTY 

C’est à J. Schaumann que revient le mérite 
d’avoir uni dans le cadre d’une «lymphogra¬ 
nulomatose bénigne » le lupus pemio décrit èn 
1889 par Besnier, les sarcoïdes dermiques isolées 
en 1899 par Bœck, et les atteintes ganglionnaires 
ou viscérales qui peuvent les accompagner. 

En France, depuis 1933, sous l’impulsion prin¬ 
cipale de Pautrier, se fait jour la notion d’une 
grande « réticulo-endothéhose » dont les locaUsa- 
tions multiples intéressent les médecins de 
médecine générale autant que le dermatologiste, 
le laryngologiste, l’ophtalmologiste ou le chi¬ 
rurgien. 

Les aspects cliniques de la maladie. 

1° Lésions cutanées. — Groupées par Bœck 
sous le terme impropre de « sarcoïdes », il est 
classique d’en décrire trois variétés : 

a. Les sarcoïdes à petits nodules: gros comme 
une tête d’épingle ou un grain de plomb jau¬ 
nâtre ou violacé, infiltrant le derme mais ne le 
dépassant pas ; 

b. Les sarcoïdes à gros nodules : siégeant surtout 
à la face ; 

c. Les sarcoïdes diffuses : en placard, à type de 
lupus pemio. 

Ces trois sarcoïdes de Bœck ne résument d’ail¬ 
leurs pas toutes les formes cutanées de la mala¬ 
die. A côté d’eUes peuvent s’observer des lésions 
érythémateuses, érythématosquameuses, des éry¬ 
throdermies, de la kératodermie palmoplantaire 
et même de l’éléphantiasis. A l’inverse, comme y 
insiste le professeur Gougerot, tous les lupus 
pemio n’appartieiment pas à la maladie de 
Schaumann. 

De ces lésions cutanées, on peut rapprocher 
des lésions muqueuses, rares d’aüleurs en France, 
se tradmsant, sturla muqueuse nasale, soit par 
des nodules mili aires, soit par une infiltration 
diffuse, et, sur le voüe du palais, les amygdales, 
la muqueuse pharyngo-laryngée, par un semis 
de petits nodules blancs ou jatme brunâtre. 

2° Lésions osseuses. — Au niveau des extré¬ 
mités des mains et des pieds s’observent parfois, 
associée ou non à des altérations des parties 
molles, une ostéite dont Jüngling a bien précisé 
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les trois aspects caractéristiques : à grande bulle, 
à petite lacune cystoïde, à forme « grillagée ». 

3° Lésions ganglionnaires. — Des adéno¬ 
pathies peuvent siéger dans tous les territoires 
périphériques ou profonds, sans rapport néces¬ 
saire avec les lésions cutanées ou osseuses ; les 
gangUons sont durs, mobiles, indolents, sans 
périadénite, ils ne suppurent jamais. 

4° Lésions pulmonaires. — Remarquable¬ 
ment mises au pointv dans la thèse de J. Or- 
tholan (i), inspirée par le professeur Troisier, les 
lésions pulmonaires sont souvent une découverte 
fortuite d’examens radiologiques systématiques. 
Quand üs existent, les symptômes fonctionnels 
sont d’une grande banahté : toux, dyspnée, 
douleur thoracique, expectoration muqueuse ou 
muco-purulente, hémoptysie parfois, auxquels 
peuvent s’ajouter de la fièvre et de l’amaigrisse¬ 
ment. 

La pauvreté des signes stéthacoustiques fait 
un contraste évident avec la richesse des images 
radiographiques dont on distingue classiquement 
quatre types : micro-nodulaire, simulant une 
granuhe froide; réticulaire, ressemblant à des 
images de tuberculose fibreuse ; macro-nodulaire, 
sous forme d’ombres denses de gros nodules 
juxtaposés ; gangUonnaire médiastinale. 

Toutes ces images sont habituellement symé¬ 
triques ; elles siègent électivement dans les zones 
moyennes autour des hiles et respectent les som¬ 
mets. Elles peuvent évoquer, suivant les cas, 
ime maladie de Hodgkin, une silicose, tme car¬ 
cinose, tm poumon de stase cardiaque. Mais, 
la plupart du temps, c’est vers un diagnostic 
de tuberculose pulmonaire miliaire ou fibreuse 
que l’on s’orienterait. Cependant, deux examens 
négatifs vierment plaider contre cette étiologie : 
l’absence de bacilles de Koch dans l’expectora¬ 
tion, la réponse négative de la cuti- et de l’intra- 
dermo-réaction tuberculiniques. 

50 Lésions oculaires. — Elles consistent en 
petits nodules disséminés sur la conjonctive ou 
en lésions du tractus uvéal qui peuvent, elles 
aussi, en imposer pour des manifestations tuber¬ 
culeuses. 

De la maladie de Schaumann, Pautrier, Lesné, 
Coutela, Lévesque ont rapproché le syndrome de 
Heerfordt, qui consiste en rme iridocyclite, 
une parotidite, de la fièvre et une paralysie por¬ 
tant électivement sur la septième et la huitième 
paire. 

6° Autres déterminations viscérales. — 
Tous les organes peuvent être atteints par la 

(i) Thèse de Paris, 1939 (Amette, éditeur). 


maladie de Schaumann : glandes salivaires, 
lacr5males et endocrines, organes hématopoié¬ 
tiques, muscles, foie, reins, tube digestif, pan¬ 
créas, système nerveux, cœur. 

Encore que la maladie s’observe habituellement 
entre quinze et quarante ans, les enfants peuvent 
parfois en être affectés (Bertil Ross). Elle est 
susceptible de revêtir chez eux une forme fébrüe. 

Évolution clinique. — L’étude analytique 
des symptômes que nous venons de faire suf¬ 
fit à montrer le caractère polymorphe et protéi¬ 
forme de la maladie de Besnier-Bœck-Schau¬ 
mann. 

Dans la réalité, ces multiples composants du 
tableau sémiologique ne se trouvent jamais au 
complet. Ils se groupent pour former des syn¬ 
dromes apparemment différents les uns des 
autres, soulevant, quant au diagnostic, des pro¬ 
blèmes variables et souvent délicats. 

De toutes, les plus difficiles à reconnaître sont 
évidemment les formes monosymptomatiques. Les 
énoncer serait reprendre, en les isolant, chacune 
des têtes de chapitre précédentes. Or il n’est 
pas rare que la maladie de Schamnann soit, à 
son début, pendant tm temps plus ou moins 
long, limitée à un seul ordre de S3miptômes, 
réahsant ainsi autant de formes à précession 
pulmonaire, ganglionnaire, cutanée, osseuse, 
oculaire, etc... 

Les formes associées, où coexistent deux ou 
plusieurs localisations différentes de la maladie, 
ne deviennent telles, habituellement, que par tme 
série d’apports successifs. L’affection met ainsi 
des mois ou des années avant de grouper des 
signes suffisamment expHcites pour orienter 
nettement le diagnostic. 

Tantôt ce sont les manifestations externes 
qui retiennent les premières l’attention ; et nous 
avons dit, chemin faisant, les erreurs d’interpré¬ 
tation dont elles peuvent être la cause. 

Tantôt, au contraire, ce sont les localisations 
viscérales — pulmonaires notamment —, qui 
occupent le devant de la scène. H en fut aiusi 
pendant près de trois ans chez tm malade que 
nous avons suivi avec J. Troisier, Hautefeuille 
et Ortholan. Presque toujours c’est à la tuber¬ 
culose pulmonaire que l’on pense alors. L’absence 
de bacille de Koch, dûment constatée à plusieurs 
examens répétés, la réponse négative des réac¬ 
tions tuberculiniques, qu’ü faut toujours penser 
à faire, conduiront secondairement à douter 
d’ime étiologie bacillaire. Ce doute prendra corps 
si l'examen complet décèle quelques détermina¬ 
tions cutanées ou osseuses. Mais, en fait, c’est 
l’existence de ganglions qui deviendra le meilleur 
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appoint pour le diagnostic. Elle permet en effet 
la biopsie facile, qui, en dernière analyse, empor¬ 
tera la conviction. 

A cette variété des groupements symptoma¬ 
tiques, il faut ajouter la variabilité des modes 
évolutifs. Chronicité, bénignité demeurent les 
dominantes de cette évolution. Encore convient- 
il d’apporter ici les réserves nécessaires. Tous les 
auteurs s’accordent pour insister sur la ténacité 
désespérante des localisations cutanées. Dix, 
quinze ans et plus s’écoulent souvent avant que 
ne s’amorce leur rétrocession spontanée. Des 
lésions osseuses se réparent quelquefois en deux, 
trois ou quatre ans. De même les déterminations 
glandulaires ou viscérales ont, dans certains cas, 
chance de rétrocéder en quelques années. Il est 
des images pulmonaires que l’on a vu se nettoyer 
au bout de quelques mois ou quelques années. 

Cette chronicité de lésions cutanées non dan¬ 
gereuses, cette labihté possible des altérations 
viscérales sembleraient conférer à la maladie 
de Besnier-Bœck-Schaumann un pronostic bénin. 
Il en est fréquemment ainsi. Mais on ne saurait 
oublier le danger qui menace les malades dont 
l’affection a revêtu une forme pulmonaire : 
Vévolution tuberculeuse ultérieure. Sa fréquence 
ne doit pas être sous-estimée. Ortholan l’a relevée 
sept fois sur 60 observations. On assiste alors 
très souvent qu « nettoyage » préalable des 
images radiologiques de la maladie de Schau- 
mann, avant que la cuti-réaction, jusque-là 
négative, ne devierme positive, et avant que ne 
se développent les lésions proprement tubercu¬ 
leuses. 

Anatomie pathologique. 

D’anatomie pathologique est le terrain com¬ 
mun sur lequel on peut rassembler et unir des 
manifestations cliniques aussi disparates en 
apparence. 

Qu’il s’agisse en effet de déterminations cuta¬ 
nées, ganghoimaires, pulmonaires, osseuses, ocu¬ 
laires, parotidiennes, spléniques, hépatiques, tes¬ 
ticulaires ou nerveuses, la structure des lésions 
histologiques élémentaires est constante et rela¬ 
tivement univoque. Il s’agit de logettes fibreuses, 
circonscrivant des plages de cellules épithélioïdes, 
à la périphérie desquelles on voit assez souvent 
une couronne plus ou moins régulière de lympho¬ 
cytes, qui, parfois, émigrent en travées à l’inté¬ 
rieur de la nappe épithélioïde. Plus rarement, des 
cellules géantes viennent s’y ajouter, tantôtisolées, 
tantôt groupées au nombre de trois ou quatre. 

Non moins intéressants que les caractères 


« positifs », pourrait-on dire, des examens his¬ 
tologiques sont leurs caractères « négatifs ». 
Jamais, en effet, on ne voit dans les nodules de 
caséification, jamais non plus de calcification. 
On doit souligner l’absence de ces deux proces¬ 
sus, qui donnent ailleurs un cachet si spécial aux 
lésions authentiquement tuberculeuses. 

Ajoutons que l’évolution locale des nodules, 
toujours bénigne, leur régression spontanée au 
bout d’un temps plus ou moins long leur con¬ 
fèrent également une physionomie bien particu¬ 
lière, et les distinguent nettement des réticulo- 
endothéhoses mahgnes. 

Discussion nosologique. 

Une double notion ressort, nous l’avons vu, 
des examens anatomiques : 

— D’identié morphologique des éléments ; 

— Da diffusion des lésions au sein des organes 
les plus divers. 

Da première impose l’idée d’ûne identité de 
nature. Da seconde fait penser qu’ü s’agit moins 
d’une maladie d’organe que d’une maladie de 
système. Mais de quel système ? 

Schaumann estime qu’on est en face d’une 
lymphadénie atypique, d’une lymphogranulo¬ 
matose bénigne, qu’il classe dans un groupe de 
« paratuberculoses cutanées ». 

Pautrier réserve le terme de « granidomatose » 
aux lésions qui ont le double caractère de tissus 
inflammatoires et de C5d;ologie pol3unorphe. Dans 
la maladie de Besnier-Bœck-Schaumann, le poly¬ 
morphisme cellulaire est plus apparent que réel. 
De lymphocyte n’est qu’un élément surajouté. 
D'élément essentiel demeure l’histiocyte, évoluant 
vers la cellule épithélioïde. On ne saurait donc 
parler ici de lymphadénie atypique. « Si les gan¬ 
glions, la rate, la moelle osseuse sont envahis, 
ce n’est pas en tant qu’organes l3mphoïdes ou 
hématopoiétiques, ce n’est pas aux dépens des 
éléments cellulaires de la lignée Ismphatique ou 
sanguine, mais bien aux dépens de la série réti¬ 
culo-endothéliale. Da maladie de Besnier-Bceck- 
Schaumann est donc bien une grande maladie de 
système, un type net de réticulose, et l’ubiquité 
du système réticulo-endothélial nous explique 
l’ubiquité des manifestations de l’affection. » 

Problèmes étiologiques. 

D’étiologie de la maladie de Besnier-Bœck- 
Schaumann a été dominée d’emblée par la 
recherche d’une origine tuberculeuse. 

En 1919, J. Schaumann trouva du bacille 
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bovin dans les crachats d’un de ses malades 
atteint de lupus pernio. Iva théorie tuberculeuse 
invoque de plus en sa faveur une certaine ana¬ 
logie des lésions histologiques avec les lésions 
tuberculeuses et la survenue possible de mani¬ 
festations nettement bacillaires au cours ou à la 
suite d’une maladie de Besnier-Boeck-Schaumann. 

Sur le terrain strictement bactériologique, cette 
théorie est cependant passible d’objections. 

Et tout d’abord manquent habituellement les 
critères bactériologiques exigés par Robert Koch 
pour affirmer la nature tuberculeuse d’une mala¬ 
die. Pratiquement, on ne constate jamais de 
bacilles de Koch dans les lésions. Ea culture des 
nodules demeure toujours négative. Quant aux 
inoculations, Kiessmeyer, en 1932, relevait 39 cas 
dans lésquels sept fois le résultat semblait posi¬ 
tif. Mais, après anah'se minutieuse des 7 cas, 
quatre malades s’avéraient antérieurement tu_ 
berculeux, et les trois autres inoculations posi¬ 
tives prêtaient à des critiques indiscutables. 

Ces résultats négatifs de l’investigation bacté¬ 
riologique prennent une valeur plus significative 
encore quand le malade doit ultérieurement 
évoluer vers une tuberculose fibro-caséeuse banale. 
Il en était ainsi chez un sujet que nous avons 
observé avec MM. J. Troisier, E. Hautefeuille 
et J. Ortholan (i), et qui devait, quatre ans plus 
tard, mourir dans le service de M. Pruvost (2), à 
la suite d’une tuberculose péritonéale et pleurale, 
à bacilles humains, compliquée d’abcès froid 
vertébral. Quand, en 1937, nous avons prélevé 
sur ce malade des ganglions et des nodules cuta¬ 
nés, nous avons, à partir de ces biopsies, fait 
des inoculations multiples à divers animaux : 
cobayes, lapins, poules, singes. Toutes sont res¬ 
tées négatives, comme aussi les intradermo- 
réactions que nous avons pratiquées sur les 
animaux inoculés pour étudier leur sensibi¬ 
lité tuberculinique. Dans un second cas de 
MM. Troisier et Ortholan (3), le résultat des 
inoculations fut aussi négatif. 

Si les bacilles de Koch ne peuvent être décelés 
ni par les coupes histologiques, ni par cultures, 
ni après inoculation, les réactions tuberculi¬ 
niques de leur côté restent, nous l’avons vu, 

(i) J. Troisier, JI. Bariéty, E. Hautefeuille et 
J. Orthol.an, Maladie de Besnier-Bocck-Schaumann à 
précession pulmonaire. .Apparition ultérieure de détermi¬ 
nations oculaires, cutanées et ganglionnaires (Bull, cl Mém. 
de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 14 janvier 1938, p. m). 

(z) Bull, et Meut, de la Soc. uicd. des hôp. de Paris, 

6 juin 1941, p. 484. 

(3) J. Troisier et J. Ortholan, Formes ganglio-pul- 
monaires pures de la maladie de Uesnicr-Bœck-Schaumann 
(Bull, et Mém. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 21 cc- 
tobre 1938, p. 1489). 


fréquemment négatives (de 75 à 80 p. 100 des cas 
environ). De plus, il n’existe pas d’anticorps 
tuberculeux dans le sérum de ces malades. 

Ni la bactériologie, ni la sensibilité cutanée 
ne plaident donc en faveur de leur origine 
tuberculeuse. 

De cette carence des tests, qu’on est accou¬ 
tumé d’exiger pour faire la preuve d’une étiologie 
bacillaire, quelques auteurs ont cependant tiré 
des conclusions qui risqueront de paraître spé¬ 
cieuses. Arguant, par exemple, de l’anomalie 
certaine que constitue chez l’adulte tm pour¬ 
centage aussi élevé des cuti-réactions tubercu- 
hniques négatives, ladassohn a émis la théorie 
de r« anergie positive » : la réaction négative 
tiendrait à la présence dans la peau d’une « anti- 
cutine » (Martenstein). Mais celle-ci demeure 
hypothétique, et, dans une observation récente, 
Coste et ses collaborateurs n’ont rien trouvé qui 
permît d’en soupçonner l’existence. 

Alfred Bergmann pense que la maladie de 
Schaumann serait ime forme bénigne de tuber¬ 
culose, conditionnée par une réactivité nouvelle 
de la race humaine à l’égard du bacille humain 
ou bovin, réactivité acquise par la lente mutation 
héréditaire d’une race lentement contaminée. 
Comme le remarque Pautrier, les formes de 
’enfant, en dehors même de toute autre objection, 
ne paraissent guère favorables à cette manière 
de voir. 

En regard de ces opinions, l’hjqjothèse d’une 
origine léfreuse a été soutenue par Reenstierna 
et Rabello junior. Celle-ci se fonde sur des ana¬ 
logies dont certaines ne laissent pas que d’être 
troublantes : identité de structure histologique 
entre la lèpre et la maladie de Besnier-Bœck- 
Schaumann, ressemblance frappante des alté¬ 
rations osseuses dans les deux cas, existence de 
lésions nerveuses dans l’une et l’autre affection. 
Mais, non plus que pour la tuberculose, la preuve 
bactériologique spécifique n’a pu être établie. 
Chez le malade que nous avons observé, nous 
n’avons pas éliminé d’emblée cette étiologie 
possible. Il s’agissait en effet d’un mulâtre mar¬ 
tiniquais. Cependant, un prélèvement des muco¬ 
sités fait à deux reprises dans le nez et le I3har3mx 
n’a pas montré la présence du bacille de Hansen. 

Faut-il alors invoquer l’intervention d’un 
virtis autonome indéterminé ? Ou faire de la mala¬ 
die de Besnier-Bœck-Scliaumann un syndrome 
relevant de causes diverses et multiples ? Nous 
entrons là dans le domaine de la supposition 
gratuite, où peuvent intervenir des préférences 
et des tendances personnelles, mais où n’a encore 
été fourni aucun argument scientifique décisif.. 
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Il serait aisé de conclure sur un éclectisme facile. 
Mieux vaut faire objectivement le « point ». 

Le premier fait à retenir est d’ordre anato¬ 
mique : Tuniformité, la constance des lésions 
observées dans la maladie de Besnier-Bœck- 
Schauman, leur parenté, leur air de famille avec 
les lésions tuberculeuses ou lépreuses. A quoi on 
peut répondre que les tissus n'ont qu’un nombre 
limité de moyens réactionnels devant des agres¬ 
sions variées, et qu'ainsi paraît vaine une classifi¬ 
cation nosologique fondée sur la seule histologie. 

Un second fait à noter e.st d’ordre biologique et 
clinique ; la'fréquence anormale des cuti-réactions 
tuberculiniques négatives, contrastant avec la 
fréquence certaine des tuberculinisations termi¬ 
nales. Au moment où la tuberculose apparaît, on 
assiste à une régression des lésions propres à la 
maladie de Besnier-Bœck-Schaumann et au 
\'irage des réactions cutanées tuberculiniques. 

Knfin, un troisième fait s’impose : l’impossi¬ 
bilité presque absolue jusqu’à pré.sent d’obtenir 
durant la vie une certitude bactériologique. Les 
rares exceptions oîi les bacilles de Koch furent 
trouvés ne sont pas à l'abri de la critique, sur¬ 
tout si l’on \'eut tenir compte du microbisme 
latent dans certains ganglions. 

Ces faits n’autorisent pas,*on le voit, une con¬ 
clusion ferme. Tout au plus suggèrent-ils des 
hj-pothèses de travail. Forme particuhère de 
tuberculose? de? lèpre jjarfois ? Maladie spéci¬ 
fique voisine des deux précédentes ou anergi- 
sante ? C’est à une investigation bactériologique 
rigoureuse et systématique, au choix heureux 
de l’animal sensible à ce virus qu’il faut proba¬ 
blement demander la solution de ce problème 
étiologique, qui, pour l’instant, reste posé. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Le pneumothorax spontané dans l’asthme. 

I.e pneumothorax spontané s'observe dans l'asthme à 
titre tout à fait exceptionnel puisqu'on n'en connaît que 
27 cas dans la littérature. Il s'obsèrve chez les sujets 
jeunes, de vingt à quarante ans ; la douleur, la dyspnée 
ont les caractères habituels de celles qu'on observe chez 
les asthmatiques ; la fièvre et l'épanchement pleural 
manquent à peu près constamment. L'évolution est 
bénigne, vers la guérison spontanée, en un mois environ ; 
on connaît cependant 3 casa évolution mortelle et quelques 
cas à évolution prolongée, atteignant quatre à trente ans ; 
dans 3 cas, des récidives ont été observées. La pathogénie 
de ces cas a été très discutée : on a invoqué la rupture 
de bulles sous-pleurales, l'existence de graves altérations 
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pulmonaires secondaires à l’asthme ; pour Castex et 
Mazzei, les facteurs principaux seraient l'augmentation 
de la pression intrapulmonaire et la toux observées au 
cours de l'accès d’asthme. 

V. Maccone {Annali dell'a isiituio Carlo-Forlanini, 
mars-avril 1940), qui fait une étude d’ensemble de la 
question, n'admet pas cette dernière hypothèse et pense 
que le facteur infectieux, bronchitique, joue un rôle 
important ; il souligne également le rôle possible des 
bulles d’emphysème sous-pleural. 

Il rapporte l'observation d’un homme de trente ans 
sujet, depuis dix-huit ans, à de violentes crises d'asthme 
rebelles à toute thérapeutique. Au cours d'un ;iccè.s 
nocturne, ce malade éprouva brusquement une violente 
douleur du flanc droit, en même temps qu'apparaissait 
une dyspnée permanente, exagérée par l’effort, qui s’accen¬ 
tua les jours suivants pour diminuer ensuite. Un examen 
radiographique montra l’existence d’un pneumothorax 
total, sans épanchement, du côté .gauche, avec un léger 
déplacement médiastinal. I.a pression enclopleurale était 
légèrement négative. 

I,a thérapeutique instituée dans ce cas fnt assez 
paradoxale ; alors qu’il est classique, en pareil cas (en 
dehors bien entendu des cas dans lesquels une lésion 
pulmonaire, tuberculeuse par exemple, indique la col- 
lapsothérapie), de retirer de l’air lorsque sa pression est 
trop élevée, sinon d’attendre la résorption spontanée 
de l’épanchement, l’auteur a jugé préférable, dans le 
but de favoriser l’oblitération de la fistule, d’insufllcr 
300 centimètres cubes d’air pour porter la pression intra¬ 
pleurale à zéro. Le pneumothorax guérit complètement 
et, au bout d’un mois, était totalement résorbé. 

Mais, au bout de deux ans, survint un nouveau pneu¬ 
mothorax spontané, caractérisé également par une crise 
d3'spnéique qui n'avait pas les caractères de la dyspnée 
asthmatiforme habituelle ; un léger épanchement pleural 
localisé au cul-de-sac existait dans ce cas. Ce pneumo¬ 
thorax se résorba rapidement, mais un troisième pneumo¬ 
thorax localisé du même côté survint au bout de quelques 
mois ; il évolua également vers la guérison. Cette récidive 
fut traitée par l’injection intrapleurale de lipiodol, dans 
le but de favoriser une symph)’'se pleurale et d’oblitérer 
ainsi la fistule. Depuis, il n'est survenu aucune récidive. 

Des examens cliniques, radiologiques et biologiques 
complets permirent d'éliminer toute suspicion de tuber¬ 
culose. Il fut également impossible de mettre en évidence, 
même à un examen stratigraphique, l’existence de bulles 
sous-pleurales. 

JE.AN I.EREBOUbbET. 
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ACTION 

DE LA RADIOTHÉRAPIE 
SUR LE CHIMISME DU SANG 
DANS LA 

LEUCÉMIE myéloïde 


M. LOEPER et Ch. BACH 

Xa radiothérapie dans la leucémie myéloïde 
n’agit pas seulement sur la courbe leucocytaire. 
EUe fait aussi sentir son action sur la composi¬ 
tion chimique du sang, et ce sont ces modifica¬ 
tions fort importantes, intéressantes à plus d’un 
titre, que nous voulons étudier. Elles permettent 
de mieux comprendre peut-être le mécanisme 
de la radiothérapie et d’expliquer aussi certains 
des ssunptômes de l’affection ou certaines compli¬ 
cations du traitement radiothérapique. 

Nous rappellerons brièvement la courbe habi¬ 
tuelle de la leucocytose leucémique et la composi¬ 
tion du sang telles qu’elles sont connues en 
l’absence de tout traitement. D’abord la leuco¬ 
cytose : au début, elle est modérée, et la formule 
sanguine pour un temps peut être à peine modifiée 
(i2 000 globules blancs avec 7 à 8 p. 100 de myélo- 
C3d;es dans un cas de Chauffard ; 20 000 globules 
blancs avec 10 p. 100 de myélocytes dans im cas 
personnel). Mais, à ce stade déjà, la ponction ster¬ 
nale révèle'^ de profondes modifications de la 
moelle osseuse, en un mot, met en évidence la 
cryptoleucémie. D’ailleurs, très rapidement, la 
leucocytose s’accroît à des taux parfois considé¬ 
rables : 620 000 dans un cas personnel, i mülion, 
voire i 600 000 dans un cas américain, et, en 
l’absence de traitement, cette ascension se pour¬ 
suit jusqu’à la mort. Parallèlement, la formule 
leucocytaire est très modifiée ; les myéloc3d;es y 
remplacent les pol5mucléaires, myélocytes gra- 
mdeux surtout, myéloblastes aussi, et la même 
formule se retrouve 'dans le myélogramme et 
l’adénogramme. 

Nous ajouterons que cette formule est suscep¬ 
tible de se modifier momentanément au cours de 
l’évolution sous l’influence de divers facteurs. 
Des hémorragies, d’abord, provoquent assez 
souvent un abaissement des leucocytes et une 
augmentation des polynucléaires (Ménétrier et 
Aubertin). Les infections intercurrentes (érysi¬ 
pèle, pleurésie) augmentent aussi la polynucléose, 
parfois pour une durée assez longue. Les exsudats 
inflammatoires ont d’ailleurs une formule souvent 
polynucléaire qui contraste avec la leucocytose 
N® 7. — 30 Février 1942. 
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sanguine et aussi la leucoc}d:ose gastrique, qui est 
pour 60 p. 100 myélocytaire. Enfin, une poussée 
terminale pourra modifier considérablement 
la formule et faire apparaître des éléments 
souches nombreux, des myéloblastes en quantité 
considérable. 


Ces modifications hématologiques sont bien 
connues. Les modifications chimiques sanguines 
qui les accompagnent le sont moins : elles semblent 
attribuables aux destructions leucocjdaires qui 
sont incessantes et mettent en Hberté dans le 
milieu sanguin une quantité notable de déchets. 
Il est vrai que la formation des cellules en exige 
une quantité aussi importante. 

Cette destruction s’effectue dans le sang sous 
l’influence de divers ferments : ferments protéo- 
l3d:iques (Stem, Hepp), leucolytiques (Curschman) 
ou hémolytiques (Quadrone), que l’on a trouvés 
augmentés dans le sang leucémique, peut-être 
aussi sous l’influence des oxydases ou des per- 
ôxydases (Eiessinger). 

Quoi qu’il en soit, les corps chimiques que l’on 
peut mettre en évidence dans le sang des leucé¬ 
miques sont nombreux. Ce sont d’abord les 
cristaux de Charcot-Leyden, découverts en 1853 
par Charcot et Robin à l’autopsie d’une femme 
leucémique dans le sang du ventricule droit. Bien 
qu’ils aient été ensuite retrouvés dans les helmin¬ 
thiases, dans l’asthme, ils restent assez spécifiques 
de la leucémie. 

Ils n’apparaissent qu’après dessiccation du 
sang sous forme de petits fuseaux réfringents, 
allongés, octaédriques, parfois en étoiles, avec des 
arêtes assez visibles. Solubles dans l’eau à 60°, 
les acides, ils sont insolubles dans l’eau froide, 
l’alcool et le chloroforme. 

Eeur constitution chimique est connue. : il 
s’agit de phosphate de spermine, la spermine 
étant une diamine dérivée de la lysine et de la 
putrescine (Bauchi, Pœhl). On connaît aussi leur 
action physiologique : ils ne modifient pas la 
glycémie, sont hypotenseurs, bradycardisants, ils 
ralentissent la respiration. La dose mortelle 
pour la souris est de Ces cristaux pro¬ 

viennent de la désintégration protoplasmique. 

IJacide urique est accru dans le sang et les 
urines de façon assez appréciable. Certains auteurs 
ont noté des concentrations de oer,o6 à 08^,12 
par Htre de sang, de isr,5o (cas de Collet) à 
3^,40 (cas de Gilbert) et à 48^,20 (Arthus) par 
litre d’urine. Roblot, Laubry ont même constaté 
des crises de lithiase rénale urique. Nous devons 

NO 7. 
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avouer que, dans nos cinq observations, nous 
n’avons pas relevé d’accroissement aussi notable, 
jamais plus de os^,oj dans le sang, ni plus de 
o8r,8o dans l’urine. Cet acide urique semble 
tirer son origine de la destruction des noyaux 
cellulaires de la rate, de la moelle ou du sang. 

I/’augmentation des lipides est médiocre, celle 
des sucres peu considérable. Plus importante est 
celle des albumines sanguines. Dans trois de nos 
observations, nous relevons les chiffres suivants : 

l'r cas : Alb. totales : 74 gr. (22 gr. de sérine, 52 gr. 
de globuline). 

2® cas : Alb. totales : 79 gr. (56 gr. de sérine. 23 gr. 

de globuline). 

3® cas : Alb. totales : 83 gr. (51 gr. de sérine, 32 gr. 

de globuline). 

Des chiffres analogues ont été publiés dans la 
leucémie lymphatique par Bing et Plum, de 
100 p. 100 de protéines, dont 80 p. 100 de globuline. 

Il n’est pas surprenant de voir aussi s’élever 
le taux des corps aminés. Chez un de nos malades, 
nous trouvons jusqu’à 0,47 de polypeptides et 
d’acides aminés, et même des bases aminées ; 
7 milligrammes, 2“S’‘,8 de tyramine ; 

2mgr^2 OU des traces appréciables d’histamine. 

Marcou, Parhon et Comsa, étudiant deux leu¬ 
cémies myéloïdes, relèvent chez un premier 
malade le taux de i™s‘',8 d’histamine pour 
44 900 globules blancs, et même, chez un autre, 
le chiffre énorme de 10 milligrammes d’histamine 
pour 315 000 globules blancs. 

Ces modifications chimiques sont proches de 
celles que l’un de nous a pu constater dans le 
sang des cancéreux, surtout lorsqu’il s’agissait 
de grosses tumeurs en voie de désintégration, et 
qui ont été retrouvées par plusieurs auteurs. De 
fait n’a rien pour surprendre, le processus étant 
vraisemblablement le même. 


Modifications sous l’influence du traite¬ 
ment radiothérapique. — Da radiothérapie 
constitue le meilleur et pratiquement le seul 
traitement de la leucémie myéloïde. On sait 
qu’elle est due à Persey et Senn, en 1903, qu’elle 
fut appliquée d’abord par Heinecke, puis codifiée 
par Aubertin et Beaujard. 

Deux techniques s’opposent actuellement ; 

1° Da radiothérapie locale sur les épiphyses, 
le sternum, la rate, qui utüise des rayons péné¬ 
trants correspondant à 200 kilowatts à des doses 
élevées de deux fois 250 r sur la partie antérieure 
et postérieure de l’organe, et pouvant aller en 
totalité jusqu’à i 000 r. 
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2° Da téléradiothérapie,’ avec des doses bien 
plus faibles, 10 à 15 r par séance seulement, 
mais répétées et prolongées. Des Américains, 
au Memorial Hospital de New-York, réahsent 
un véritable bain d’irradiation : les sujets sont 
enfermés pendant deux cent cinquante heures 
dans une grande pièce, l’ampoule étant placée à 
7 mètres au-dessus d’eux, mais la dose totale ne 
dépasse pas 150 z. 

Des résultats du traitement radiothérapique 
sont remarquables. 

1° Ils sont nets surtout sur la leucocytose. 
Celle-ci peut s’accroître momentanément après 
les premières séances par afflux de polynucléaires. 
Mais, en peu de temps, le taux des leucoc3d;es 
s’abaisse et persiste pendant un temps variable, 
suivant les cas, à un mois, ou trois à quatre mois, 
voire seulement six mois. 

Parallèlement la formule se modifie : les myélo¬ 
cytes diminuent, le taux des polynucléaires 
restant élevé : 80 à 85 p. 100, les hématies nucléées 
disparaissent. Mais la valeur globulaire reste 
élevée, dépassant l’unité. 

2° De volume de la rate se réduit un peu plus 
tardivement, mais dans des proportions parfois 
stupéfiantes. Toutefois, une rate sclérosée où 
siègent d’anciens infarctus se modifie moins 
complètement et plus difificilement. 

30 Enfin, l’état général s’améliore, parfois 
avant tout autre symptôme, dès la première 
séance parfois. Da fièvre disparaît ; l’anorexie, 
la dyspnée diminuent. De-poids peut s’abaisser 
• au début par fonte des œdèmes, diminution du 
volume du foie et de la rate, mais il se relève 
ensuite. 

Quant à la durée de l’améHoration, elle est très 
variable : parfois durable, six mois, huit mois, 
deux ans ; parfois fugace, nécessitant des séances 
radiothérapiques rapprochées, en général moins 
marquée, moins durable dans la quatrième ou 
cinquième série de traitement. Une guérison 
clinique apparente et durable a pu être constatée : 
dix-huit ans dans un cas de Daubry et Béclère, 
seize ans dans un cas de Solomon. 

De mécanisme de l’action de la radiothérapie 
est complexe. 

1° Des rayons X ont certainement une action 
directe sur les centres hématopoiétiques, mais 
cette action semble différente suivant l’impor¬ 
tance de l’irradiation : 

a. Beaujard a ccmstaté, chez le lapin, après 
irradiation d’un os de la cuisse : 

— d’abord une leucocydose sanguine poly¬ 
nucléaire considérable ; 
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— puis l’apparition de quelques myélocytes Chez un autre malade, nous trouvons les 


et normoblastes ; 

— enfin une leucopénie avec leucocytes en 
histolyse. 

A l’autopsie, l’aspect de la moelle osseuse était 
différent suivant les doses : 
avec de faibles doses : 

— moelle jaune avec rares éléments cellulaires; 
avec de fortes doses : 

— moelle hyperplasique avec nombreux poly¬ 
nucléaires ; pour de faibles doses, cet aspect 
étant surtout net après vingt-quatre heures d’irra¬ 
diation. 

h. D’autre part, Aubertin et Beaujard ont 
montré que, sur des organes normaux, l’action 
de la radiothérapie était triple : 

— émigration des leucocytes ; 

— excitation des polynucléaires ; 

— destruction des formes jeunes, des myélo¬ 
cytes. 

Dans la rate, la destruction prédominait ; 
dans la moelle, l’émigration et l’excitation. 

Des constatations analogues ont été faites dès 
1904 par Heinecke sur le tissu lymphoïde. 

2° Mais à côté de cette action directe, indiscu¬ 
table, la radiothérapie semble agir par une série 
de modifications plus complexes et assez indi¬ 
rectes, comme l’ont avancé Bucky et Uttal 1 

— accroissement de certaines sécrétions ; 

— renforcement, exagération de l’excitation 
médullaire, par une sorte de leuco-excitation, 
résultant de la destruction d’éléments cellulaires. 

Peut-être, comme stade intermédiaire, faut-il 
faire intervenir le système nerveux et aussi 
certaines substances chimiques ? 

Nous voudrions maintenant insister sur des 
modifications chimiques sanguines, dont nous 
avons déjà noté l’importance et qui sont particu¬ 
lièrement nettes au cours du traitement radio¬ 
thérapique. Déjà, on a signalé l’augmentation 
momentanée de l’acide urique. Plus constante et 
plus frappante est l’augmentation considérable 
des albumines du sang sur laquelle on a peu 
insisté. 

Chez une malade, nous avons relevé les chiffres 
snivants : 



SéTlTNTE 

^NES 


I,INB 

totales. 

Avant traitement. 

gr- gr. 

22 52 

gr- 

74 

Après première séance.... 

40 53 

93 

Six jours après traitement. 

37 54 

91 

Dix jours après traitement. 

33 67 



chiffres de 83 grammes d’albumine, au luu de 70, 
dont 51 grammes de sérine et 32 de globuline. 

Ces éléments protidiques tirent certainement 
leur origine de la destruction des leucocytes : 
leur augmentation coïncide en effet de façon 
frappante avec une chute progressive des leuco¬ 
cytes. En effet, les leucocytes tombent parallèle¬ 
ment de 304 000 ou 272 000 à 21 200 et à 10 000. 
D’analogie est nette avec les faits constatés au 
cours de l’irradiation des tumeurs par Loeper, 
Toimet, Debray et Forestier, par Cristol, Monnier 
et Bassaget, et par Keilbrack aussi. Mais l’accrois¬ 
sement de la protidémie est plus limité et plus 
transitoire dans les tumeurs, car la masse dissoute 
est moins étendue : 63 à 78 gr., 71 à 73 gr. et 
61 à 75 gr. du quatrième au onzième jour. 

Particulièrement intéressantes enfin sont les 
modifications des acides aminés, et surtout des 
hases aminées, dont on connaît la grande toxicité. 

Dans une de nos observations, on note une 
tyraminémie de 10 milligrammes p ndant le trai¬ 
tement, et seulement de i et 2 milligrammes 
après le traitement ; des chiffres de 3 milligrammes 
d’histamine pendant le traitement, puis des traces 
seulement d’histamine après le traitement. 

Marcou et ses collaborateurs (novembre 1936) 
ont étudié deux cas de leucémie myéloïde traités 
par les rayons X : ils constatent « un paralléhsme 
frappant entre la diminution de l’hyperleuco- 
c5rtose et celle de l’histamine dans le sang ». 

Mais ces auteurs ont pensé, en dosait l’his¬ 
tamine séparément dans les globules blancs, les 
hématies et le plasma citraté, que « cet excès 
d’histamine n’était pas dû aux globules blancs 
malgré le parallélisme apparent, mais aux glo¬ 
bules rouges dont le nombre est encore diminué ». 
De sang total contiendrait i y ^3 par centimètre 
cube et le plasma o y 03. Ainsi, la plus grande 
partie de l’histamine se collerait aux globules 
rouges et deviendrait par cela inoffensive ». 

Nous croyons que l’augmentation des bases’ 
aminées est bien due à la dissolution des leuco¬ 
cytes et à la mise en liberté de leurs éléments 
constituants, et qu’elle permet d’expliquer de 
façon satisfaisante certains symptômes de la leu¬ 
cémie, certains accidents parfois graves de la 
maladie et de la radiothérapie. Il est en effet 
des accidents passagers qui sont de nature toxique 
et se différencient des véritables leucémides, bien 
qu’on les confonde avec elles : prurit, prurigo, 
éruptions urticariennes variées. Dans un cas de 
Grosslick, ces manifestations urticariennes sur¬ 
viennent même après chaque séance d’irradiation. 
Ce sont là des manifestations histaminiques dans 
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la leucémie, non des manifestations leucémiques 
à proprement parler. 

Ajoutons que la libération trop rapide de ces 
substances toxiques peut expliquer certains 
accidents de la radiothérapie : diarrhée, urticaire, 
qui surviennent après les séances, voire même 
des accidents plus graves et des véritables chocs 
mortels, comme celui de Gross et Stone. 


Nous avons cru devoir insister sur ces modifi¬ 
cations chimiques, sur l’augmentation des albu¬ 
mines et aussi de leurs dérivés toxiques, car elles 
ajoutent un élément important au mécanisme 
des phénomènes et des réactions dans la leucémie. 
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HÊMIPARESTHÊSIE 
TRANSITOIRE 
ET RÉCIDIVANTE 
ANNONCIATRICE D’UNE 
MÉNINGITE TUBERCULEUSE 


J. VIDAL 

Professeur à la Faculté de médecine de Montpellier. 

I<es spasmes vasculaires cérébratix sont parfois 
symptomatiques d’une atteinte méningée. Chez 
la malade dont nous rapportons l’observation, üs 
ont précédé le syndrome clinique et humoral 
d’une méningite tuberculeuse. 

MUo D... Julienne, âgée de dix-neuf ans, entre dans 
notre service le 24 août 1940, atteinte d'ime tuberculose 
pulmonaire ulcéro-caséeuse gauche qui évolue depuis 
dix-hrdt mois sans traitement. Vivant avec son père, 
porteur, depuis longtemps déjà, de lésions tuberculeuses 
pulmonaires, elle a été atteinte, il y a trois ans, d’une 
pleurésie séro-fibrineuse droite. 

Un pneumothorax artificiel gauche est créé le 3 sep¬ 
tembre. La fièvre persiste (38'>-39°). L’état général est 
mauvais (poids : 4 o‘'ï.40o). Azotémie ; o8',40 p. 1 000. 
Réactions sérologiques négatives pour la syphilis. 

Le octobre, la malade éprouve pom la première 
fois des sensations de fourmillement dans le membre infé¬ 
rieur droit. Ces paresthésies s’étendent ensuite à toute 
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la "moitié droite du corps. Elles disparaissent et se repro¬ 
duisent par accès d’une durée de dix minutes environ à 
plusieurs reprises chaque jour. 

L’examen neurologique pratiqué entre les crises est 
absolument négatif. 

Par contre, au cours d’un accès on constate : 

1“ Diminution de la chaleur locale : refroidissement 
du membre supérieru droit ; 

2“ Attitude particulière de la main droite, qui est en 
flexion à angle droit, les doigts en extension, le pouce en 
abduction ; 

3“ Hémiparésie surtout accentuée au membre supé¬ 
rieur droit ; 

4° Sudation exagérée des extrémités à la fin de la crise. 

Au cours de ces manifestations paroxystiques on pro¬ 
cède à une exploration osciUométrique : tension arté¬ 
rielle, 11-6 (sans changement par rapport aux chifires 
tensionnels relevés lors de l’examen d’entrée). L’indice 
osciUométrique est sensiblement égal des deux côtés : 
3 au membre supérieur et 4 au membre inférieur. 

Le 8 octobre s’affirme une bilatéralisation des lésions 
pulmonaires. Ce même jour, pour la première fois, on 
constate une très légère raideur. 

Le 10 octobre, ponction lombaire : 

Liquide céphalo-rachidien clair ; tension au Claude ; 
28 ; ascension à 38 par compression des jugulaires. Après 
soustraction de 12 centimètres cubes, la pression tombe 

Examen cytologique : 4 lymphocytes ; 

— bactériologique : absence de germes ; 

— chimique : albumine = 081,40 p. i 000 ; 
chlorures — 7*1,10 p. i 000 ; glucose = 08158 p. i 000 ; 

Examen sérologique : réaction de Wassermann néga¬ 
tive ; réaction du benjoin colloïdal : 00000, 02210, 

Le 11 octobre, l’hémiparesthésie transitoire atteint non 
seulement la face, mais encore la moitié droite de la 
langue. Ce syndrome ne s’accompagne pas d’aphasie. 
Au cours d’une crise, on constate une cyanose intense des 
deux avant-pieds, avec quelques petites plaques d’éry- 
throse et refroidissement des orteils. L’hémiparésie 
droite transitoire qui accompagne l’hémiparesthésie 
s’accentue, mais elle ne comporte aucune modification 
des réflexes : le signe de Babinski est négatif, les réflexes 
tendineux sont normaux ; on note seulement du côté 
droit ime légère ébauche de clonus de la rotule et de trépi¬ 
dation épileptoïde du pied. 

Enfin apparaît une anisocorie au détriment de la 
pupille droite. Les réactions pupillaires demeurent nor- 

Le 15 octobre, un examen ophtalmologique est pra¬ 
tiqué ; il ne révèle rien d’anormal ; décoloration du fond 
d’œil, en rapport avec l’état d’anémie de la malade ; ni 
œdème ni stase papillaire ; tension artérielle rétinienne 
normale. 

Le 18 octobre, im paroxysme hémiparesthésique plus 
intense, qui atteint la face et la langue, s’accompagne 
d’une parésie nette du facial droit avec déviation de la 
bouche. 

Le signe de Kemig est formel et permanent. 

Le 21 octobre, ponction lombaire : 

Liquide céphalo-rachidien clair ; tension au Claude : 31 ; 
ascension à 38 par compression des jugulaires. Après 
soustraction de 20 centimètres cubes, la pression tombe 
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Examen cytologique : 37,4 éléments ; lymphocytes : 
82 p. 100 : polynucléaires : 18 p. 100 ; quelques rares 
hématies ; 

Examen bactériologique : absence de germes ; 

— chimique : albumine = o*r,70 p. 1 000 ; chlo¬ 
rures = 6*r,go p. I 000. 

Le signe de Kemig s'accentue, en même temps qu'ap¬ 
paraissent des céphalées violentes, de la photophobie et de 
î'hypéresthésie. Dès lors, les hémiparesthésies transitoires 
cessent et ne se reproduiront plus jusqu'à la fin. 

De 23 octobre surviennent, pour la première fois, des 
vomissements en fusée. 

Le 24 octobre apparaît un strabisme divergent de l'oeü 
droit, cependant que s'installe un état de torpeur. 

Le 25 octobre, hémogramme : 

Globules rouges ; 2 650 000 ; 

Globules blancs : 4 250 ; 

Polynucléaires neutrophiles : 76 p. 100 ; 

Polynucléaires éosinophiles : i p. 100 ; 

Grands mononucléaires : 2 p. 100 ; 

Moyens mononucléaires ; 9 p. 100 ; 

Lymphocytes : 20 p. 100. 

Le 30 octobre, ponction lombaire : 

Liquide céphalo-rachidien clair ; la tension ne peut être 
mesurée exactement, car elle est tellement élevée qu'elle 
bloque aussitôt le manomètre de Claude ; 

Examen cytologique : 54 éléments ; lymphocytes ; 
86 p. 100 ; polynucléaires : 14 p. 100 ; 

Examen bactériologique : absence de germes ; 

—■ chimique ; albumine = i»r,40 p. i 000 ; chlo¬ 

rures = 6«r,40 p. I 000 ; glucose = o«',i9 p. i 000 ; 

Examen sérologique : réaction du benjoin colloïdal : 
00000, 22222, 10000. 

Le 7 novembre surviennent des paroxysmes hyperto¬ 
niques généralisés et une déviation permanente de la tête 
et des yeux vers la droite. Les pupilles ne réagissent pas 
à la lumière. La malade est inconsciente. 

Le 9 nov'embre, la déviation de la tête et des yeux per¬ 
siste ; il existe une contracture du membre supérieur droit 
et ime exophtalmie de l'œil gauche. 

La malade est emmenée par sa famille et meurt peu 
de temps après son retour chez elle. 

En résumé, des phénomènes paroxystiques de 
type hémiparesthésique ont précédé de près de 
trois semaines les premiers signes cliniques et 
humoraux d’tme méningite tuberculeuse. Ces 
manifestations transitoires symptomatiques de 
spasmes vasculaires ne sont pas rares au cours des 
complications nerveuses de la fièvre de Malte, où 
elles ont été décrites pour la première fois par 

H. Roger (i) ; elles se présentent alors sous la 
orme d’hémidysesthésies à localisation surtout 

brachio-facio-linguale, avec ou sans parésie, avec 
ou sans aphasie. Les spasmes vasculaires, dont elles 
relèvent, sont provoqués par ime réaction ménin¬ 
gée assez intense, même lorsqu’elle ne s’exprime 
pas cliniquement. 

Aussi, dès que nous constatâmes chez notre 

(i) H. Roger, Les spasmes vasculaires cérébraux dans la 
neuro-mélitococcie {Marseille médical, 5 déc. 1931, p. 727) ; 

I, » neuro-mélitococcie {Presse méd,, 7 mai 1932, p. 73s). 


malade le syndrome d’hémiparesthésie paroxys¬ 
tique, avons-nous aussitôt, par analogie, suspecté 
une atteinte méningée. Ici, le diagnostic d’infec¬ 
tion méhtococcique n’était pas à discuter, et nous 
avons d’emblée pensé à une méningite tubercu¬ 
leuse. Or, dix jours après le début des accidents, 
le liquide céphalo-rachidien était encore sensible¬ 
ment normal. 

Les manifestations paroxystiques, qui avaient 
d’emblée retenu notre attention, étaient essentiel¬ 
lement d’ordre paresthésique, toujours localisées 
au côté droit (membres, face et langue), accom¬ 
pagnées de phénomènes parétiques avec partici¬ 
pation faciale et d’anisocorie. Cette dernière a 
probablement la valeur d’un symptôme oculo- 
sympathique d’origine corticale. Il semble en effet 
qu’on puisse admettre l’existence de centres 
oculo-sympathiques frontal et pariéto-occipi- 
tal (2). L’atteinte de ces centres entraîne le plus 
souvent de la mydriase ; il faudrait donc considé¬ 
rer que l’anisocorie ob.servée chez notre malade 
était due à une mydriase de l’œil gauche. Nous 
sommes d’autant plus disposé à le croire qu’en fin 
d’évolution est survenue une exophtalmie de l’œil 
gauche, qui complétait ainsi un syndrome oculo- 
S3unpathique : syndrome de Bifii-Claude Bernard 
d’origine corticale. Ce s3mdrome réalisait donc, 
avec les manifestations paroxystiques d’hémi¬ 
paresthésie, un syndrome alterne. Nous ne sau¬ 
rions en être surpris, car, pour un assez grand 
nombre d’auteurs (Brown-Séquard, Brarmstein, 
Parsons, Stewart, Lewinsohn, Shima), les modi¬ 
fications oculo-pupillaires d’origine corticale sont 
homolatérales. 

Enfin le syndrome neurologique paroxystique 
qui était le témoin de troubles de la circulation 
cérébrale s’accompagnait lui-même de troubles 
vasculaires périphériques : cyanose, refroidis¬ 
sement, etc... 

Il est à noter que ce S3mdrome neurologique 
transitoire disparut lorsque s’afiSrma enfin la 
méningite tuberculeuse dont il avait été l’annon¬ 
ciateur. 

Cette méningite est survenue en fin d’évolution 
d’une tuberculose pulmonaire et quelques années 
après une pleurésie séro-fibrineuse, faisant ainsi 
exception au schéma dressé par Dufourt et 
Brun (3). 

Mais ce qui nous paraît surtout digne de 

(2) M. Kipfer, Les inégaUtés pupillaires d’origine sympa¬ 
thique dans les lésions du système nerveux central {Thèse 
Paris, 1938, n» J19). 

(3) A. DupoüRT et J. Brun, La place des méningites et des 
pleurésies dans le cycle de l’évolution tuberculeuse {Soc. méd. 
kôp. Lyon, 24 novembre 1936). 
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remarque c’est la forme même de cette méningite 
tuberculeuse, avec sa longue phase prodromique, 
si singulière par son expression clinique. 

Celle-ci était calquée sur le syndrome nerveux 
observé par H. Roger au décours de la fièvre de 
Malte. Certains auteurs ont voulu le considérer 
comme pathognomonique de cette affection et 
ont admis qu’il pouvait suffire à faire porter tm 
diagnostic de mélitococcie, même en l'absence de 
contrôle sérologique. En réalité, ce syndrome, 
décrit d’abord sous le nom de syndrome encéphalo- 
méningé, puis de syndrome méningo-encépha- 
Hque, et qui est essentiellement un syndrome 
méningo-vasculaire, représente le retentissement 
sur la circulation du cortex encéphalique d’une 
atteinte méningée quelle que soit sa nature. Sa 
fréquence relative au cours de la neuro-mélito- 
coccie ne confère à celle-ci aucune exclusivité. Il 
nous a déjà été donné d’observer pareil syndrome 
au cours d’une méningite lymphocytaire cu¬ 
rable (i). Nous le retrouvons aujourd’hui sympto¬ 
matique d’une méningite tuberculeuse, dont ilaété 
une manifestation particulièrement précoce. 


SYNDROME DE MORGAGNI 

AVEC ÉPISODES TERMINAUX 
D’ALLURE NÉVRAXITIQUE 

J.-IW. BERT et IVI. GODLEWSKI 

de Montpellier 

Plusieurs travaux récents, parmi lesquels ceux 
de Bartelheimer (1939), de Roger, Schachter et 
Boudouresques (1940), la thèse de Pendariès 
(1940), ont attiré l’attention sur un syndrome 
clinique très rare comportant l’association d’une 
hyperostose cranierme de la région frontale 
interne, à l’obésité, au virilisme pilaire, à des 
troubles psychiques du type mélancolique et à 
différents désordres endocriniens. De ce S5m- 
drome, dit de Morgagni, il n’existe actuellement 
en France, d’après Roger, que sept observations 
connues : celles de Bonnamour et Jamin (1926), 
Picard (1926), Schiff et Trelle (1931). Lasserre 
(1934), Abely et Delmont (1937), Roger, Schach¬ 
ter et Boudouresques (1939 et 1940). 

Le cas que nous rapportons concerne tme 
femme de quarante-cinq ans, Madeleine N..., 

(i) Euzière, J. VlD.m, I,AFON et Quet, Spasmes vascu¬ 
laires cérébraux symptomatiques d’une méningite lympho¬ 
cytaire curable à évolution prolongée (Soc. Sc. mêd. et biol. 
Montpellier, 39 janvier 1937). 
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morte en 1938, dans le service de clinique médi¬ 
cale propédeutique où elle était hospitalisée 
depuis près de dix ans. 

Née avant terme. Madeleine N... n'a marché qu'à l'âge 
de deux ans ; elle a présenté, au cours de sa vie. des infec¬ 
tions diverses : rougeole, fièvre scarlatine, otite bilaté¬ 
rale, blépharite ulcéreuse. Sa mère est morte à quarante 
ans d'un cancer du sein, son père à soixante-treize ans 
des suites d'un ictus ; deux frères aînés sont morts en 
bas âge, un autre est mort de tuberculose pulmonaire 
à l'âge de vingt-trois ans. 

L'histoire complexe de Madeleine N..., telle qu'elle a 
pu être suivie au cours de son hospitalisation, a comporté 
l'association de plusieurs syndromes cliniques ; 

i» Syndrome morphologique. — La malade est de 
petite taille, i“,35 environ, franchement obèse, son 
visage est arrondi, son teint coloré. Son crâne est petit, 
ses membres courts, son squelette assez grêle. Il existe 
une pilosité anormale de la lèvre supérieure et surtout 
du menton. Les paupières sont éversées, rouges, sécré¬ 
tantes, le regard est fuyant et sournois, le faciès un peu 
figé, inexpressif, l'attitude légèrement soudée. 

2° Syndrome endocrinien. — Madeleine N... présente 
des troubles endocriniens et métaboliques complexes 
parmi lesquels : 

a. Une dysménorrhée habituelle avec règles irrégu¬ 
lières, douloureuses, peu abondantes, précédées et sui¬ 
vies de pertes blanches ; 

b. Un diabète avec acétonurie intermittente, peu sen¬ 
sible à l'insuline, évoluant de façon tout à fait irrégu¬ 
lière, avec des alternatives d'amélioration et d'aggrava¬ 
tion, en partie spontanées, en partie liées aux écarts 
alimentaires de la malade. La glycémie a varié de iE'', 05 
à 38'',84, termes extrêmes, au cours même du traitement 
insulinique ; la réserve alcaline a oscillé entre 40 et 
45 p. 100 de 00“, la glycosurie, qui a atteint 100 grammes 
par litre au moment de la découverte du diabète, s'est 
maintenue ensuite à des chiffres variant entre o et 
50 grammes par litre ; 

c. Une polyurie atteignant au début 12 Utres par 
vingt-quatre heures, réduite ensuite à i ou 2 litres seule¬ 
ment au cours du traitement. Cette polyurie initiale, en 
raison de son importance, semble sortir du cadre des 
polyuries symptomatiques du diabète; 

d. Enfin un virilisme pilaire discret de la lèvre supé¬ 
rieure et du menton, dont il a été fait mention plus haut. 

3» Troubles psychiques. — Ils sont caractérisés par 
une tendance mélancolique très nette ; la malade est 
renfrognée, indifférente en apparence à ce qui se fait 
ou se dit autour d'elle, elle ne rit ni ne sourit jamais 
et se tient généralement à l'écart de ses voisines de 
salle. Son regard est fuyant. Il existe, en outre, un défi¬ 
cit intellectuel certain, les réponses sont, difficiles, quel¬ 
quefois puériles ou inadéquates, beaucoup de questions 
restent sans réponse. 

4° Syndrome polyviscéral. — a. Le cœur est habituel¬ 
lement rapide, sans anomalies stéthacoustiques ; les 
artères sont souples, la pression artérielle, qui est de 
13-8 en 1934, atteint le chiffre de 20-12 trois ans plus 
tard : 

6. Il existe depuis longtemps de la pollakiurie diurne 
et nocturne, les urines renferment de i à 3 grammes 
d'albumine par litre, en moyenne. L'azotémie, qui était 
de 0,27 en 1930, atteint 0,78 en 1937. La cholestérolémie 
est de 2«r,o8, l'uricémie de 0,05g. be chlore globulaire 
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est de 28r,69, le clilore plasmatique de 3®^54, le rapport 

t^o_re globulaire_ 

clilore plasmatique ' 

c. Iv'appétit est exagéré, la digestion bonne, la consti¬ 
pation habituelle et opiniâtre ; l'abdomen est volumi- 
neujx, tendu, douloureux à la pression. 

Les réactions sérologiques sont négatives dans le 
sang et le liquide céphalo-rachidien. 

5° Syndrome neurologique. ■ — Madeleine N... a pré¬ 
senté également un syndrome neurologique complexe 
qui a comporté des accidents de deux ordres : 

1“ Syndrome neurologique initial. — Pendant plusieurs 
années, la malade a accusé des céphalées occipitales 
pénibles, presque continuelles, des vertiges à type sub¬ 
jectif, une dimin ution de ses forces, des crampes muscu¬ 
laires, enfin des douleurs lombaires avec dysurie pour 
lesquelles différents examens spécialisés ont été négatifs. 
En 1934, l'examen clinique montrait l'existence d'une 
hyper^ectivité diffuse avec extension spontanée du 
gros orteil à gauche, signe de Babinski et signe d'Op- 
penheim bilatéraux. Les réflexes de posture, les réflexes 
cutanés, les réflexes pupillaires étaient normaux, les 
sensibilités intactes. Il existait de l'hypotonie et ime 
certaine laxité articulaire. On notait également l'exis¬ 
tence de troubles visuels déjà anciens, une forte myopie 
avec astigmie et croissant myopique autour de la papille 
optique (Professeur Dejean) ; le fond d'oeil restait nor¬ 
mal. Il n'y a jamais eu de diplopie. 

L'examen radiologique du crâne, effectué par le 
Dr Betoullères, a révélé l'existence de plusieurs anoma¬ 
lies osseuses ; 

a. Le crâne est de petites dimensions. Ses parois sont 
épaisses et présentent ime structure très dense, particu¬ 
lièrement compacte, avec de très rares traînées de 
diploé ; 

b. Il existe, d'autre part, une saillie anormale de la 
région frontale interne. Cette anomalie apparaît sur 
le cliché de face comme xme zone de condensation 
osseuse médiane de forme ovalaire, empiétant légère¬ 
ment vers la gauche et ayant les dimensions d'rm noyau 
de prime ; sur le cliché de profil, elle comble l'angle 
formé par la lame verticale du frontal et le plan osseux 
de l'étage antérieur du crâne. Les impressions digi¬ 
tales du frontal sont très accusées en certains points ; 

c. Enfin les apophyses clinoïdes antérieures sont 
nettement hypertrophiées, ébauchant l'aspect de selle 
turcique fermée observé dans l'acromégalie. Les dimen¬ 
sions de la selle turcique restent normales. 

2» Accidents nerveux secondaires et terminaux. — En 
octobre 1937, sans raison apparente, la malade présente 
une élévation de température à 40», accompagnée de 
douleurs diffuses et de céphalées très vives. Peu à peu 
s'installe un état de torpeur profonde avec incontinence 
sphinctéri enn e, qui persiste pendant quarante-huit 
heures. A ce moment, alors que la température s'est 
abaissée à 38», apparaissent durant la nuit des accidents 
convul^s, submtrants, avec déviation des yeux vers 
la droite. Il existe à ce moment une hyperéilectivité 
tendineuse prédominant à droite, avec signe de Babinski 
bilatéral ; aucun signe méningé. Le fond d'œil est normal. 

Quand la malade sort de sa torpeur, il existe une légère 
dysarthrie qui rétrocède rapidement, mais la parole 
reste triste, monotone. 

Au cours de ces accidents, la ponction lombaire a 
donné im liquide clair, dont la pression au manomètre 
de Claude est de 27 centimètres d'eau ; ce liquide con¬ 
tient o*r,2o d'albumine, 78L40 de chlorures, o8'',82 de 
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glycose, o8r,42 d'urée, il renferme moins d'im leucocyte 
par millimètre cube, la culture n'a permis d'isoler aucun 
germe. L'hémoculture a été négative. 

L'état demeure alarmant pendant deux semaines 
environ. La température revient la première à la nor¬ 
male, mais l'incontinence des sphincters persiste, et 
l'on observe encore souvent de petites crises convulsives 
caractérisées par la déviation des traits vers la droite 
avec secousses cloniques. Le déficit intellectuel est 
important. Le signe de Babinski est toujours bilatéral 
et prédo m inant tantôt à droite, tantôt à gauche. lies 
réflexes pupillaires sont faibles. Une amélioration se, 
produit vers le milieu de novembre 1937, le contrôle des 
sphincters se rétablit, les accidents convulsifs dispa¬ 
raissent, la torpeur se dissipe, et la malade se retrou ee 
à peu près dans son état habituel, bien qu'intellectuelle¬ 
ment et somatiquement diminuée. 

Un nouvel accident analogue au précédent devait 
se produire en novembre 1938, après un an d'accalmie, 
entraînant la mort de la malade. Le début est marqué 
par une torpeur profonde qui se dissipe au bout de 
quelques heures, pour faire place, deux jours plus tard, 
à un coma profond entrecoupé de crises convulsives, 
accompagné de déviation des yeux vers la droite et 
d'hémiparésie droite discrète intermittente. Les réflexes 
tendineux sont émoussés, variables, les réflexes pupil¬ 
laires normaux, le signe de Babinski persistant. La tem¬ 
pérature s'élève progressivement jusqu'à 40°. La pres¬ 
sion artérielle est de 15-9, celle du liquide céphalo¬ 
rachidien atteint 35 centimètres d'eau, ce liquide conte¬ 
nant oEr,25 d'albumine, 78^,50 de chlorures, 16^25 de 
sucre. La glycémie est alors de 28^,58 par litre, l’azo¬ 
témie de oB^jy!. Les urines contiennent 20 grammes de 
glycose par litre, et 181,20 d’albumine. Il n'y a pas 
d'acétonurie. La mort survient dans ce tableau, deux 
jours après le début des accidents. 

Examen nécropsique. — L'ouverture du crâne a 
montré la présence d'une exostose de la région frontale 
mterne entourée de plusieurs petites dépressions arron¬ 
dies en forme de cupule. Le cerveau a été prélevé, il ne 
présente aucime altération extérieure visible, l'examen 
histologique en sera fait ultérieurement. 


L’hyperostose frontale interne, l’obésité, le 
discret virilisme pilaire qui existent chez notre 
malade constituent la triade symptomatique 
du syndrome de Morgagni, auquel s’ajoutent ici 
des troubles psychiques à type dépressif mélan¬ 
colique et tm diabète. 

l,a coexistence des troubles psychiques, cons¬ 
tante pour Morel, est fréquente, et se retrouve 
dans l’observation récente de Roger, Schachter 
et Boudouresques (1940). 

B’association d’un diabète est plus rare. Casato, 
Negri ont signalé des troubles de l’équüibre 
glycémique avec hypersensibilité à l’insuline; 
Barthelheimer, au contraire, im diabète sucré, 
peu influencé par l’insuline. Celui de notre malade 
s’est caractérisé par une très grande instabilité 
évolutive. 


7-4**** 
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Roger et ses élèves considèrent le syndrome de 
Morgagni comme xm syndrome d’hyperfonction- 
nement antéhypophysaire prenant place à côté 
de l'acromégalie et de l’adénome basophile de 
Cushiag. Stewart, Henschen, Naito ont d’ail¬ 
leurs signalé dans cette affection l’augmentation 
considérable des éosinophiles du lobe antérieur 
et son enrichissement en basophiles. 

Cette conception rapproche rh5^erostose fron¬ 
tale interne du syndrome de Morgagni des modi¬ 
fications squelettiques observées dans l’acromé¬ 
galie et la maladie de Cushing, et des anomalies 
osseuses expérimentales observées sur le crâne 
de rats soumis à l’injection d’hormone cétogène 
antéhypophysaire. 


Iv’interprétâtion des accidents neurologiques 
présentés par Madeleine N... est difficile. Ces 
accidents sont de deux ordres : les premiers, ca¬ 
ractérisés par l’aspect légèrement figé, l’inex¬ 
pressivité, les troubles du caractère, l’hyper- 
réflectivité avec signe de Babinski bilatéral, 
l’extension spontanée du gros orteil, ont constitué 
l’état neurologique initial. Sur ce substratum 
sont venus se greffer secondairement deux acci¬ 
dents aigus, l’im épisodique, l’autre terminal, 
caractérisés l’un/ et l’autre par la fièvre, la som¬ 
nolence suivie de coma, des convulsions et des 
paralysies passagères. Cette allure éveille l’idée 
d’un processus névraxitique aigu. 

On est dès lors tenté de considérer le syndrome 
neurologique initial de Madeleine N... comme 
étant lui-même le reliquat d’un processus né- 
vraxitique ancien demeuré méconnu et dont les 
deux derniers accidents traduiraient le réveil 
évolutif. Bes faits de cet ordre ne sont pas excep¬ 
tionnels ; le professeur Giraud et ses élèves ont 
rapporté plusieurs exemples de ces reviviscences 
terminales prenant, dans certains cas, un carac¬ 
tère irritatif (spasme de torsion), dans d’autres, 
un caractère déficitaire (s3mdrome cérébelleux 
et pyramidal). 


B’association de ce syndrome neurologique 
au s3mdrome de Morgagni est-elle fortuite ou 
témoigne-t-elle d’une identité d’origine ? On 
sait que la localisation d’un processus infectieux 
sur la région infundibulo-tubérienne peut entraî¬ 
ner des troubles trophiques et métaboliques 
voisins de ceux qui constituent le syndrome de 
Morgagni. C'est ainsi que, dans les encéphalites 
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chroniques, Meige, Bivet, Netter, M^i® Bévy 
ont signalé l’apparition d’obésité, de polyurie, 
' de glycosurie transitoire, de crises narcoleptiques. 
Il n’est donc pas impossible de rattacher l’en¬ 
semble des accidents présentés par notre malade 
à im processus névraxitique commun, la filiation 
des faits étant alors la suivante ; 

1° A l’origine, infection neurotrope méconnue, 
génératrice de séquelles nerveuses (syndrome 
pyramidal et extrapyramidal discret) et .endo¬ 
criniennes (syndrome de Morgagni) ; 

2 ° Secondairement, réveil évolutif du proces¬ 
sus névraxitique entraînant la mort dans un 
tableau de comaj avec convulsions [et ..hyper¬ 
thermie. 

Il ne s’agit évidemment là que de simples 
hypothèses destinées à l’interprétation de faits 
complexes que nous versons au dossier du syn¬ 
drome de Morgagni. 
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LES RAPPORTS 
DE L’ÉPILEPSIE ET DES 
FONCTIONS OVARIENNES 


DD COLOMB et P. BERNARD 



(Travail du service du D' Henri Ey.) 


Avant d’exposer les faits que nous nous propo¬ 
sons d’étudier, nous passerons d’abord en revue les 
opinions émises par les difîérents chercheurs qui, 
depuis un siècle, ont eu l’occasion d’examiner les 
rapports paraissant exister entre le fonctiomiement 
ovarien et l’épilepsie. Disons cependant que nos 
conclusions seront analogues à celles qui ont été 
proposées pour les psychoses dysovariennes (i). 

(i) Voy., à ce sujet, la thèse de J. Talairach : Contribu¬ 
tion à l’étude des troubles mentaux et de la menstruation 
[Paris, 1940)- 
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lOI 


Après avoir mentionné les recherches concluant à 
l'absence de relations entre les fonctions ovariennes 
et l'épUepsie, nous retracerons les étapes par les¬ 
quelles est passée la notion de l’influence réciproque 
de la menstruation et de l’épUepsie. 

ha pathogénie de l’épilepsie, dans l’étude qui nous 
intéresse, a été envisagée sous deux angles. Ou bien 
on a considéré qu’on se trouvait en présence d’un 
phénomène banal d’auto-intoxication, comme nous 
l’avons déjà vu au sujet des psychoses dysova- 
riennes (i), ou bien on a voulu y voir une manifes¬ 
tation de troubles endocriniens intéressant tout 
l’organisme. 

hevi Biaiicliini conclut qu’il s’agit d’une auto- 
intoxication ovarigène. Gehna insiste sur ie carac¬ 
tère toxi-infectieux des .paroxysmes épUepti- 
ques ; _cette intoxication relève de troubles de la 
sécrétion glandulaire, mais elle n’explique pas tout 
le problème ; il faut que le sujet présente en outre 
une hyperexcitabilité corticale constitutiormelle 
ou acquise (comme la spasmophilie de Féré ou l’ap¬ 
titude convulsivante de Joufïroy). haignel-Lavas- 
thre affirme que toute msuffisance glandulaire en¬ 
traînant un certain degré d’mtoxication peut, chez 
des individus présentant des points du cortex par¬ 
ticulièrement sensibles, se manifester par des crises 
épileptiques. Souques et Gilbrin, après avoir envi¬ 
sagé les deux possibilités pathogéniques, dorment 
leur préférence à l’origme humorale, autotoxique 
de l’épüepsie, l’origine réflexe leur paraissant plus 
problématique, hes heureux résultats de l’opothé¬ 
rapie ovariemie et pluriglandulaire soutieiment 
leur conviction. Souques, l’année suivante, reprend 
cette conclusion : les menstrues désintoxiquent 
l’organisme. Il reconnaît également qu’on n’ex’- 
phque ainsi qu’une partie des crises ; en plus, un 
facteur cérébral lésionnel est nécessaire. 

hes partisans de la théorie endocrinienne de 
l’épilepsie ont en leur faveur les succès de la radio¬ 
thérapie. Au Congrès radiologique de 1921, Strauss 
exprime cette opinion : « C’est une erreur de consi¬ 
dérer l’épilepsie comme une affection encépha¬ 
lique ; c’est une maladie constitutionnelle dont la 
nature réside dans une perturbation de la fonction 
des glandes endocrines. Cette particularité de la 
maladie nous permet d’agir radiologiquement sur 
elle. » Bolten pense qu’on est en présence d’un h3q)o- 
fonctionnement de la thyroïde ; Fischer, qu’il s’agit 
d’un hyperfonctionnement des surrénales. L’acti¬ 
vité ovarienne n’est pas seule en cause ; il s’agit 
de troubles pluriglandulaires dont il est d’aüleurs 
difficile d’étabhr le bilan exact. Les échecs de la 
castration radiologique comme traitement de l'épi¬ 
lepsie s’expliquent par l’insuffisance de l’irradia¬ 
tion ; il aurait fallu, en réalité, une poly-irradiation 
portant sur plusieurs glandes. 

Les données anatomo-pathologiques ne viennent 
confirmer que dans peu de cas la théorie dysendo- 

(i) Colomb et Talairach, Travail en préparation. 


crinienne. Peut-être se trouve-t-on simplement en 
présence d’un nombre réduit de vérifications ana¬ 
tomiques. Tourneux, chez une malade, a trouvé une 
ovarite foUiculeuse (amas de kystes séreux, l’épi¬ 
lepsie datant de la puberté). Tandis que Claude et 
Schmiergeld trouvent chez dix-sept épileptiques des 
lésions constantes de sclérose au niveau de la 
tliyroïde et de l’ovaire. Marchand, par contre, 
dans six examens sur huit, ne note aucune lésion 
importante des ovaires ; il observe simplement des 
foUicules de de Graaf moins abondants, et il conclut 
que, dans un nombre restreint de cas, le trouble 
endocrinien a causé l’épilepsie. Schou et Susman 
(1927) trouvent souvent des altérations dans les 
glandes endocrines des épileptiques, mais rien de 
typique au niveau des glandes génitales. Laffont 
semble également confirmer cette notion par la 
guérison de crises hystéro-épileptiques menstruelles 
à aura sensitive à la suite de l’ablation du hgament 
large qui présentait un kyste. 

La clinique, par contre, est nettement en favenr 
de rapports étroits entre l’épüepsie et les fonctions 
ovarieimes, du moins si on en juge par le nombre 
élevé d’auteurs qui ont pubhé des travaux abou¬ 
tissant à une conclusion positive. 

Déjà Fsquirol décrivait la variété génitale de 
l’épilepsie où les organes de la reproduction sont 
le siège de l’action de la cause épileptique. Il rap¬ 
pelait qu’Hippocrate et les auteurs qui ont suivi 
considèrent la pléthore sanguine comme une des 
causes de l’épilepsie. Le retard ou une modification 
quelconque de la menstruation a causé l’épilepsie, 
et Esquirol cite les observations de Maisonneuve, 
Femel et Schenckius, Horstius et de Lamotte. 
Georget avait observé rme persomre, devenue 
épileptique en période menstruelle, chez laquelle 
la réapparition de l’écoulement n’amène pas la 
cessation des crises. Marchand note des résultats 
contradictoires ; chez la plupart des épileptiques, 
les règles n’ont aucune influence sur la production 
des crises ; l’influence de la dysménorrhée est va¬ 
riable, ainsi que celle de la puberté et de la méno¬ 
pause. A son avis, seule la grossesse exercerait une 
action favorable sur le pronostic de l’épilepsie. 
Rebattu, SédaiUan et MoUon, à l’occasion de la 
pubücation de 100 cas d’épilepsie, ne concluent 
également pas à l’existence de relation de cause à 
efiet entre épilepsie et fonctions ovariermes : il y 
a tout au plus coïncidence entre les crises et les 
règles. Schippers (1937), ^'^ec im matériel de 86 ma¬ 
lades, conclut à l’absence de rapport causal entre 
épilepsie et menstruation ou ménopause ; il n’y a 
aucune influence pathogène. Schulte, enfin, réduit 
singulièrement les limites de l’épilepsie menstruelle 
ou ovarierme, et il ne voit que des épilepsies sympto¬ 
matiques sur terrain dysendocrinien. N’importe 
quel trouble endocrinien peut donc déclencher une 
crise épileptique, et non spécialement im trouble 
ovarien. 

Les observations sont très nombreuses où on 
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insiste sur des interactions ovario-épüeptiques. 
Pour établir quelque clarté dans ce rappel histo¬ 
rique, nous considérerons les rapports de l’épUepsie 
avec les différentes étapes de la vie génitale de la 
femme (puberté, cycle menstruel, grossesse et 
ménopause) pour terminer par l’étude de la thé¬ 
rapeutique ovarienne de l’épUepsie. 

1. Épilepsie et puberté. — Bouchet et Casauvieilh 
notaient de la façon suivante l’action de la pre¬ 
mière menstruation ; deux fois elle rappelle le mal 
suspendu vers l’âge de dix-douze ans ; trois fois 
elle en cause une aggravation notable, et deux fois 
elle en amène la diminution. 

Ce sont des rapports réversibles ; Beau, s’appuyant 
siir 82 observations, estimait que l’épüepsie retar¬ 
dait le moment de la puberté ; Brierre de Boismont 
pensait que la puberté provoquait souvent l’épi¬ 
lepsie. Pour Féré, l’influence de la puberté était 
très nette. Trepsat, critiquant ces opinions, concluait 
à un retard général de la puberté chez les épilep¬ 
tiques. Le Breton, dans les conclusions de sa thèse, 
notait aussi que le début des manifestations de la 
névrose coincidait avec celui des menstrues. Hoa- 
rau formule les mêmes conclusions : la puberté est 
l’époque à laquelle les crises apparaissent le plus 
fréquemment. L’épilepsie déjà existante reçoit à 
ce moment une impulsion nouvelle, et souvent les 
crises sont augmentées en nombre et en intensité. 
Presque jamais l’épilepsie n’est améhorée à cette 
période. Hoarau groupe 15 observations emprun. 
tées à Rebattu, Sédaülan et Mollon, parmi les 
100 cas que ce* trois auteurs publieront l’aimée 
suivante (1923) : il ne faut cependant pas se hâter 
de conclure à des relations de cause à effet. Enfin, 
Schulte insiste sur l’installation fréquente de l’épi¬ 
lepsie essentielle à la puberté chez la fillette. Nous 
mentionnerons enfin l’observation de R. Wilson 
(cité par Souques) où la malade a présenté dans sa 
vie ime crise comitiale pubérale et ime crise clima¬ 
térique. 

On se trouve donc en présence de faits nombreux, 
mais il est difficile de se faire une opinion exacte 
sur le rôle de la fonction génitale vis-à-vis du mal 
comitial. Comme l’a écrit Souques, il y a lieu de 
considérer les cas où l’épilepsie est antérieure à la 
puberté et ceux où elle s’installe à cette époque. 
Dans la première éventualité, l’épilepsie peut être 
.influencée favorablement, voire même disparaître ; 
ceci se produit d’ailleurs rarement. Ou bien elle 
peut subir un coup de fouet, et c’est le cas le plus 
fréquent. Lorsque l’épilepsie s’installe à la puberté, 
elle peut prendre un rythme menstruel constituant 
alors la véritable épilepsie menstruelle (Souques), 
la menstruation s’effectuant ou étant remplacée 
par les crises. 

2. Épilepsie et cycle menstruel. — Les crises épi¬ 
leptiques présentent yis-à-vis de la menstruation 
des rapports plus ou moins étroits, et certains 
autemrs y ont vu un rythme régulier. Delasiauve 
erprime ainsi la diversité des constatations cli¬ 


niques : « Ce n’est pas seulement par sa suspension, 
mais encore par la précocité ou le retard de ses 
•périodes, les vives douleurs et les accidents nerveux 
dont elle s’accompagne chez certaines femmes, 
idiosyncratiquement prédisposés, que la menstrua¬ 
tion est ime cause de mal caduc. » En somme, elle 
ne doit être considérée comme défavorable que dans 
ses perturbations. Comme les crises s’exacerbent 
à l’occasion d’un trouble de ce rythme menstruel, 
on a pensé que la menstruation pouvait avoir ime 
influence heureuse ou néfaste sur l’épilepsie. D’où 
deux tendances thérapeutiques que nous envi¬ 
sagerons plus lom ; rétabhr la menstruation dis¬ 
parue ou, au contraire, supprimer cette menstrua¬ 
tion. 

a. L'aménorrhée aggrave l'épilepsie. —Les auteurs 
rapportent que l’épilepsie a cessé après le rétablis¬ 
sement des hémorragies supprimées. Esquirol re¬ 
prend des observations où « le retard, la suppression, 
le dérangement des menstrues, la grossesse, le 
travail de l’accouchement ont causé l’épilepsie ». 
Pour Féré, l’aménorrhée coïncide avec l’apparition 
de l’épilepsie ou la recrudescence des crises. Tou¬ 
louse et Marchand souUgnent ce fait que les accès 
épileptiques paraissent quelquefois être en rapport 
avec l’aménorrhée ; la non-activité de l’ovaire est 
la cause des accidents convulsifs. Parhon et Ure- 
cliia pensent que dans certains cas, seulement, 
l’aménorrhée constitue rme cause aggravante. Sou¬ 
ques et Gübrin publient trois observations de 
malades où les crises mensuelles d’épilepsie sont 
apparues après la suppression spontanée et précoce 
de la menstruation. 

Ces faits soutiennent sérieusement la théorie de 
l’origine humorale, auto-toxique de l’épilepsie. La 
crise serait due à une accumulation dans l’orga¬ 
nisme des déchets qui ne sont pas éliminés par la 
menstruation. Si les sécrétions ovarieimes sont 
taries, ü y a formation de produits toxique,s, et 
l’aptitude convulsivante augmente. Cette aptitude 
n’est d’ailleurs l’apanage que d’un nombre restreint 
d’individus, puisque toutes les aménorrhéiques ne 
font pas nécessairement de crises épileptiques. 

b. Les règles aggravent l’épilepsie. — C’est l’opi¬ 
nion admise par les anciens auteurs. Pour Beau, 
l’époque des menstrues est celle où les attaques se 
reproduisent avec le plus de fréquence. Marrotte 
signale trois circonstances où le cours de l’affection 
est influencé par la fonction périodique : i» l’appa¬ 
rition de la menstruation qui exacerbe ; 2» les retours 
périodiques qui aggravent ; 3° les attaques coïn¬ 
cidant avec les règles. Pour Féré, la menstruation 
active l’épüepsie et lui donne une périodicité inac¬ 
coutumée. Levi Biancliini trouve que 75 p. 100 
des épilepsies chez la femme débutent avant trente 
ans, et que 35 p. 100 sont influencées par la fonction 
menstruelle (crises quatre fois plus fréquentes pen¬ 
dant la période menstruelle). Parhon et Urechia 
constatent que, dans la plupart des cas. les époques 
aggravent la fréquence et l’intensité des accès. 
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Trepsat conclut que, pendant la période d’activité 
sexuelle des épileptiques, les crises sont plus fré¬ 
quentes au moment des règles, et surviennent par 
séries les derniers jours des règles et les deux ou 
trois jours qui suivent. Le Breton arrive aux mêmes 
conclusions ; les phénomènes convulsifs augmentent 
de fréquence et d’intensité à chacune des mens¬ 
trues. GiacaneUi observe que les accès corres¬ 
pondent à la crise prémenstrueUe ; pendant les 
longues périodes d’aménorrhée, le nombre des 
accès diminue. A la Réunion neurologique interna¬ 
tionale de 1932 est émise une opinion analogue. 
Schachter apporte encore deux observations mon¬ 
trant l’influence fâcheuse des règles sur l’épilepsie. 
Rabinowitch affirme que les accidents épileptiques 
se groupent de préférence aux époques mens¬ 
truelles ; mais il n’est pas rare que les crises appa¬ 
raissent à la date présumée des règles disparues. 

Il existe donc des rapports entre le cycle ovarien 
et le déroulement des crises épileptiques. Cependant, 
pour parler d’épilepsie menstruelle, il faudrait 
plusieurs critères (Souques) ; apparition des crises 
à la puberté et disparition à la ménopause ; rytlune 
menstruel rigoureux des crises. Cette éventualité 
est rare, et souvent les crises évoluent pour leur 
propre compte. On peut donc, à coup sûr, parler de 
coïncidence entre crises et règles. Pour affirmer 
des relations de cause à effet, il faudrait une con¬ 
naissance plus complète du jeu des interactions 
pluriglandulaires et du rôle du système neuro¬ 
végétatif. D’ailleurs, les divergences des sanctions 
théraperitiques (opothérapie, castration) nous font 
pressentir qu’on se trouve en présence d’un méca¬ 
nisme pathogénique plus complexe où certaine¬ 
ment le facteur terrain joue un rôle primordial. 

3. Épilepsie et ménopause. — Nous retrouvons 
encore ici la même dualité d’opinions : 

a. D’une part, Toulouse et Marchand pensent 
que les accès épileptiques paraissent en rapport 
avec la ménopause qui favorise l’épilepsie (2 cas) ; 
Hoarau conclut que la ménopause a une influence 
variable; quelquefois la guérison apparaît à l’âge 
critique ; cependant il est plus fréquent de voir 
les crises apparaître ou devenir plus nombreuses 
(19 observations). Marchand publie encore deux 
observations où la ménopause n’amène pas de gué¬ 
rison, mais une aggravation. Rebattu, SédaiUan 
et MoUon, parmi leurs nombreuses observations, 
trouvent que 5 malades voient l’arrêt de leurs 
crises ; 3 malades, la diminution du nombre des 
crises et de leur intensité ; 3 malades, la réappa¬ 
rition de l’épilepsie. Banus rapporte 3 cas où l’épi¬ 
lepsie apparaît à l’âge critique. Odobesco et Vasi- 
lesco publient une observation d’épilepsie surve¬ 
nue à la ménopause. 

h. D’autre part, Trepsat note qu’à la ménopause 
les attaques ont une tendance à perdre leur carac¬ 
tère paroxystique. Le Breton conclut que les phé¬ 
nomènes convulsifs s’amendent, puis cessent à la 
ménopause. 
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On constate cependant que les cas où l’épilepsie 
subit un coup de fouet à la ménopause sont nom¬ 
breux. Il s’agit encore là d’une adaptation à un 
nouvel équilibre neuro-endocrinien, laquelle ne se 
passe pas sans incidents. La fragilité de l’équilibre 
de l’épileptique se traduit alors par une exacer¬ 
bation de la tendance convulsivante : d’où l’aggra¬ 
vation de l’épilepsie. 

4. Épilepsie et grossesse. -— Nous laisserons un 
peu dans l’ombre le problème des rapports de l’épi¬ 
lepsie et de la grossesse, qui dépasse le cadre que 
nous nous sommes fixé. Rappelons simplement les 
conclusions du Congrès neurologique de 1932, qui 
soulignent l’action bienfaisante de la grossesse sur 
l’évolution de l’épilepsie. Cependant, il existe un 
grand nombre de cas où l’influence a été, au contraire, 
désastreuse ; observations de Gowers, Lamotte 
(les crises se manifestent au cours des trois gros¬ 
sesses de garçons et sont absentes, pendant les gros¬ 
sesses des cinq filles), de Van Swieten, Toulouse et 
Marchand, Nothnagel, Etcheverria, etc. Au cours 
de la grossesse, on se trouve en présence de trois 
nouvelles formations endocriniennes ; le corps 
jaune, le chorion et les cellules déciduales, qui 
viennent rompre l’équüibre physiologique. Le reflet 
de cet état est un déséquilibre neuro-végétatif, 
et là encore le terrain épileptique est un réactif 
hypersensible dont la réponse ne se fait pas long¬ 
temps attendre. 

5. Épilepsie et thérapeutique ovarienne. — Les 
éléments fournis par la clinique vont donner des 
possibilités diamétralement opposées. Chez les 
épileptiques où la coïncidence des règles et des 
crises laisse supposer une influence fâcheuse de la 
menstruation, on va essayer de supprimer les sécré¬ 
tions ovariennes, soit chirurgicalement, soit par 
les rayons X. Les résultats obtenus sont très va¬ 
riables. Par contre, on essayera, chez les épileptiques 
dysovariennes, d’atténuer ou de faire disparaître 
les crises par une opothérapie judicieuse : les résul¬ 
tats sont dans l’ensemble moins brillants. 

A. L'ovariotomie et la castration radiologique dans 
le traitement de l’épilepsie. — Groupons les résultats 
favorables. C’est Lawson Tait (1880) qui publie les 
premiers résultats ; observation d’une malade de 
dix-sept ans, maniaque et épileptique, dont les 
crises coïncident avec les règles ; ablation de deux 
ovaires complètement sains. La manie disparaît et 
les crises deviennent moins nombreuses (3 par mois 
au lieu de 15). Puis Schramm propose aussi l’abla¬ 
tion des ovaires comme cure de l’épilepsie. Russell 
(1904) obtient la cessation d’attaques épilepti" 
formes compliquant une double tumeur ovarienne 
par l’ablation de ces néoplasies (femme de vingt- 
quatre ans ayant des crises depuis trois ans). Bren¬ 
nan obtient une amélioration chez une fille de dix- 
neuf ans qui présentait des crises au moment des 
règles : les ovaires sont enlevés, et une partie de 
l’ovaii'e gauche est cousue dans la paroi de l’utérus- 
Levi Bianchini (1909) propose la castration corn- 
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plète ou unilatérale. Davidson (1910) traite éga¬ 
lement une épilepsie ovarienne. Everke (1923) : 
observation d’une femme de trente-neuf ans qui, 
à l’âge de quinze ans, a présenté des crises épilep¬ 
tiformes améliorées par l’opium ; elle a sis enfants 
et une fausse couche depuis laquelle persistent des 
métrorragies ; depuis cinq ans, elle a des crises 
avant les règles ; hystérectomie tota'e, guérison. 
Everke ajoute deux cas ultérieurs d’ovariotomie 
heureuse. McKinnon et Sydney (1928) pratiquent 
l’ablation de l’ovaire droit, hypertrophié et recou¬ 
vert de kystes multiples, chez une fillette de treize 
ans dont l’ipilepsie avait débuté à la puberté ! 
en six jours, le changement est miraculeux ; le 
corps thyroïde reprend son volume normal ; dans 
la deuxième semaine, on n’observe qu’une attaque 
de quatre minutes sans crise. Schachter (1934) 
constate que l’ablation des ovaires a pu faire dispa¬ 
raître les crises. La castration radiologique est 
d’utilisation plus récente : Strauss, au Congrès de 
radiologie de 1921, pense qu’on peut agir radiolo¬ 
giquement sur l’épilepsie puisque c’est une affection 
qui « réside dans une perturbation de la fonction 
des glandes endocrines ». Ewald utilise le premier 
les rayons X. Fraenkel (1923) publie l’observation 
d’une femme de quarante-deux ans présentant des 
crises à périodicité menstruelle depuis l’âge de 
dix-huit ans, chez laquelle une irradiation ova¬ 
rienne provoque une stérifisation temporaire (amé¬ 
norrhée) et la cessation des crises ; ce cas a la valeur 
d’une expérience craciale puisque l’interruption 
de traitement amène menstruation et crises. Fraen¬ 
kel, en 1924, ajoute encore 3 succès thérapeu¬ 
tiques. Winter rapporte 4 cas d’épilepsie essentielle 
traités par les rayons X (trois épilepsies pubérales 
et une prépubérale) ; avec un quart de la dose 
ovarienne, il obtient la diminution de la fréquence 
des crises graves. La castration temporaire dimi¬ 
nue et' empêche même les crises par action sur le 
dispositif du mécanisme convulsivant préétabli. 
Un procédé de traitement mérite une mention à 
part : c’est celui de Gualino (1907), qui, chez une 
malade ayant des crises menstruelles, obtient, par 
l’injection de chlorhydrate de cotarmine quelques 
jours avant les règles, la suppression de ces mens¬ 
trues et la disparition des crises ; les injections 
interrompues, les crises réapparaissent. 

Les écAecs de cette thérapeutique sont également 
nombreux. Marchand en a publié un grand nombre 
de cas ; en 1899, une malade de quarante-trois ans 
subit une ovariotomie pour kystes ovariens bila¬ 
téraux ; deux mois après l’intervention, crise épi¬ 
leptique qui, ultérieurement, devient mensuelle, 
puis augmente de fréquence. En 1920, il publie 
deux observations : dans le premier cas, l’hysté- 
rectomie totale augmente e nombre des vertiges 
et des absences; dans le deuxième cas, l’ovariecto- 
mie bilatérale fait augmenter le nombre de crises 
(ces résultats sont confirmés par Vallon). En 1922, 
cet auteur observe trois malades chez lesquelles 


l’ovariectomie a eu une fâcheuse influence, et II 
conclut que la suppresion des fonctions ovariennes 
a ime action aggravante sur l’épilepsie préexistante. 
En collaboration avec Courtois, il publie une obser¬ 
vation où l’ovariotomie intensifie les accès convul¬ 
sifs et provoque des équivalents psychiques, perte 
de mémoire et affaiblissement intellectuel. Fichier 
(1923) doute de l’efficacité du traitement parce 
qu’U existe des interactions pluriglandulaires (hypo¬ 
physe, thyroïde) atténuant l’action de ce traite¬ 
ment (i observation). Cotte et Rebattu (1924) 
présentent deux observations où la ménopause 
provoquée par des applications de radium n’a pas 
modifié l’allure des crises ; elle les aurait plutôt 
aggravées. Iæs auteurs reprennent à cette occasion 
la notion d’épüepsie menstruelle et pensent qu’il 
s’agit plutôt d’épilepsie réflexe. Il faut donc avoir 
des indications opératoires rigoureuses et n’inter¬ 
venir que dans les cas où l'ovaire fait sentir anato¬ 
miquement sa présence et joue ainsi le rôle d’épine 
irritative. Serin et Picard présentent une malade de 
trente-deux ans dont les crises ont débuté à onze 
ans : une grossesse a suspendu les accès. On pra¬ 
tique une ovariotomie bilatérale pour métrite et 
salpingite double ; les crises deviennent fréquentes ; 
en plus des accès mensuels, il existe des crises 
subintrantes avec état confusionnel. Enfin Laubie 
rapporte le cas d’une femme de vingt-six ans 
atteinte, après castration totale, de petit mal 
épileptique mensuel, puis de crises convulsives 
nocturnes. 

Si on en juge par ces observations, on voit qu’il 
y a un nombre restreint de cas où le trouble endo¬ 
crinien a été la véritable cause de l’épilepsie. Cette 
opinion est encore confirmée par l’opothérapie. 

B. L’opothérapie. — Dans ces tentatives théra¬ 
peutiques, les résultats sont aussi divergents. Esqui- 
rol nous apprend déjà : «Les auteurs rapportent 
que l’épilepsie a cessé après le rétablissement des 
hémorragies supprimées... Si c’est la suppression 
des menstrues ou le désordre menstruel qui a pro¬ 
duit l’épilepsie, U faut rétablir ou régulariser cette 
évacuation. » Déjà Esquirol met en garde contre 
une thérapeutique intempestive : « Si les désordres 
menstruels sont l’effet de l’épüepsie, on doit craindre 
d’exaspérer le mal par l’administration opiniâtre 
des emménagogues. » Et il n’est pas hypnotisé 
par ime pathogénie glandulaire exclusive : « Mais 
souvent la suppression des menstrues n’est pas la 
cause de l’épilepsie. » 

L’opothérapie ovarienne apporte quelque secours 
lorsqu’il s’agit d’épilepsie pubérale ou menstruelle 
vraie. Toulouse et Marchand (1899), sur cinq ma¬ 
lades, obtiennent deux succès avec l’ovaire cru de 
vache. Le Breton pense que l’opothérapie est im 
traitement rationnel de l’épilepsie, parce qu’on sup¬ 
plée ainsi au mauvais fonctionnement de l’ovaire. 
Perrin et Richard rapportent deux observations 
où dans un cas l’extrait total d’ovaire a influencé les 
crises ; mais il faut une thérapeutique pluriglan- 
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dulaire. Étienne et Richard (1921) rapportent 
trois observations qui sont un succès de l’opothéra¬ 
pie thyro-ovarienne. Serin et Picard, à propos de 
l’aggravation produite par rovariectomie, notent 
que seule l’opothérapie ovarienne semble avoir 
rme légère influence heureuse. Souques et Gilbrin 
communiquent deux succès sur trois malades trai¬ 
tées ; le premier cas est typique, au point de vue 
indication thérapeutique : ü s’agit de crises surve¬ 
nant aux lieu et place des règles; l’opothérapie 
amène le retour des règles et la disparition des crises. 
Dès que le traitement cesse, les règles cessent, et les 
crises reprennent. Bakacs traite ime épileptique 
qui présentait des crises dix à onze jours avant les 
règles (donc en rapport avec la phase lutéinique 
du cycle menstruel) par des injections intravei¬ 
neuses de folliculine ; cette organothérapie, pour¬ 
suivie -pendant seize mois, amène la guérison. 
Rauscli rapporte deux cas où l’opothérapie a amené 
instantanément une cessation des crises épileptiques 
chez des malades dysménorrhéiques. Sur 18 malades 
traitées, Whitehead et McNiel obtiennent 8 succès, 
5 résultats partiels et 3 échecs. Rabinowitch conclut 
qu’en rétablissant la menstruation nonuale, en 
mettant fin aux troubles prémenstruels, la théra¬ 
peutique emménagogue diminue l’aptitude convul- 
sivante. Pour Calvert-Stein (1937), l’opothérapie 
thyroïdo-hypophysaire a produit 8 améliorations 
et 4 aggravations. Enfin, Schulte rapporte un cas 
d’amélioration obtenue à l’aide d’une préparation 
ovarieime. 

Ces succès sont donc en général partiels, mais il 
est de francs échecs. Déjà, en 1909, Claude et Schmier- 
geld préconisent une exploration clüiique minu¬ 
tieuse de l’activité glandulaire et concluent à la 
nécessité d’une opothérapie pluriglandulaire. Hoa- 
rau, utilisant les observations de Rebattu, Sédail- 
lan et MoUon, note l’inefficacité de la méthode. 
Marchand (1922) remarque aussi que la poudre 
d’ovaire est sans effet sur l’épilepsie ; avec Courtois, 
il conclura que cette dernière résiste au traitement 
ovarien. 

Des II cas d’épileptiques dont nous rapportons 
ci-dessous l’observation résumée ont été choisis 
sur un total de 23 épüeptiques traitées dans le 
service, uniquement en raison du fait que, chez ces 
malades, la menstruation était assez régulière pour 
permettre de fixer les rapports des crises avec les 
fonctions ovariennes. La durée d’observation a été 
plus ou moins longue, suivant les cas : im an pour 
l’observation VIII ; deux ans pour les observations I 
et XI ; trois ans pour les observations IV, IX et X ; 
cinq ans pour l’observation V, et six ans pour les 
observations II, III, VI et VII. D’autre part, 
nous n’avons trouvé chez aucune malade d’étiolo¬ 
gie probante des crises, et ce n’est qu’à titre d’indi¬ 
cation que nous groupons quelques faits patho¬ 
logiques appartenant au passé personnel ou 
héréditaire des malades sous la rubrique des 
facteurs étiologiques. 
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Observation I. — Cr... S., vingt-quatre ans. Fonc¬ 
tions ovariennes: puberté (?) ; menstruation : périodes 
d'aménorrhée de plusieurs mois (deux ou trois) avec 
reprise de la menstruation normale pendant les périodes 
intercalaires ; rythme : 28/2. La thérapeutique dirigée 
contre l'aménorrhée est efficace, mais sans efiet sur les 
crises. Rapports chmques entre jonchons ovariennes et 
crises: début des crises vers la puberté. Crises sérielles 
(8 par jour) rebelles à toute thérapeutique. Depuis plus 
d’une année, les crises n'ont pas réapparu ; les périodes 
d’aménorrhée semblent également plus nettes. Facteurs 
étiologiques ou somatiques importants: o. 

Obs. II. — Dub... S., vingt-neuf ans. Fonctions ova¬ 
riennes : puberté à treize ans ; menstruation très régu¬ 
lière, rythme 28/4. Aucun traitement. Rapj 
entre fonctions ovariennes et crises: début 
la puberté. Extrême fréquence des crises, 
de celles-ci au début des règles. Pendant 1 
d'aménorrhée, les crises ne semblent p 
modifiées. Efficacité très réduite du gardé 
étiologiques ou somatiques importants: o. 

Obs. II. — Gu... B., trente-huit ans. J 
tiennes : puberté à douze ans ; menstruat 
tendance à la polyménorrhée. Rapports c 
fonctions ovariennes et crises: crises ayant débuté à la 
puberté et nettement rythmées par les périodes mens¬ 
truelles ; crises rares dans l'intermenstruum ; actuelle¬ 
ment, crises plus fréquentes et sans rapports visibles 
avec la menstruation ; gardénal peu actif. Facteurs étio¬ 
logiques ou somatiques importants: stigmates de dégéné- 



Obs. IV. — Pr... V., cinquante-deux ans. Fonctions 
ovariennes : puberté à treize ans ; menstruation régu¬ 
lière : ménopause depuis six mois. Rapports cliniques 
entre fonctions ovariennes et crises: les crises convulsives 
et des troubles mentaux à type paroxystique et en partie 
amnésiques ont débuté vers l'âge de trente-trois ans ; 
des épisodes délirants accompagnés de violences et 
d’impulsions apparaissent nettement au moment des 
règles (le premier accès fut déclenché par une émotion 
au moment des règles : mort subite du mari) ; par contre, 
la menstruation était sans influence sur les crises, et 
celles-ci n'ont pas été modifiées par la ménopause. Fac- 
teurs étiologiques ou somatiques importants: Bordet- 
Wassermann positif ; le traitement antisyphilitique 
a négativé le Bordet-Wasserma n n, mais est resté sans 
influence sur les crises. 

Obs. V. — Ca... E., vingt-huit ans. Fonctions ova¬ 
riennes : puberté à douze ans ; menstruation régulière, 
mais long intermenstruum (32/4). Rapports cliniques 
entre fonctions ovariennes et crises: début des crises vers 
neuf ou dix ans. Les crises sont très rares, courtes et 
incomplètes, mais coïncident assez fréquemment avec 
la menstruation (un peu avant ou après), bonne influence 
du gardénal. Facteurs étiologiques ou somatiques impor¬ 
tants: hérédité maternelle névropathique. 

Obs. VI. — Me... R., cinquante ans. Fonctions ova¬ 
riennes : puberté à treize ans ; menstruation irrégulière 
depuis quelque temps (ménopause), mais régulière aupa¬ 
ravant. Rapports cliniques entre fmictions ovariennes et 
crises: crises depuis l'âge de seize ans; en moyenne, 
trois crises par mois, influencées favorablement par le 
gardénal ; on ne peut constater aucune influence de la 
menstruation sur les crises, le rythme de ces dernières 
étant le même dans les mois aménorrhéiques. Facteurs 
étiologiques ou somatiques importants: hérédité psycho¬ 
pathique ; deux cousins germains internés. 
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Obs. VII. — Jo... C., trente-cinq ans. Fonctions 
ovariennes: puberté ( ?) ; menstruation régulière (28/4) ; 
pas d'opothérapie. Rapports cliniques entre fonctions 
ovariennes et crises: apparition des crises à l'âge de 
onze ans ; actuellement, les crises sont très rares (ime 
ou deux dans le mois), apparaissent plus particulière¬ 
ment pendant les règles ou autour de celles-ci ; influence 
très favorable du gardénal. Facteurs étiologiques ou 
somatiques importants: convulsions à l'âge de deux 
mois. 

Obs. VIII. — Ro... M., trente-deux ans. Fonctions 
ovariennes: puberté ( ?) ; menstruation régulière (28/4). 
Rapports cliniques entre jonctions ovariennes et crises: 
début pubéral des crises, rares ; souvent une crise le 
premier jour de la menstruation. Factettrs étiologiques 
ou somatiques importants : encéphalopathie Infantile ; 
reliquat d'hémiplégie gauche. 

Obs. IX. — Ma... H., trente-trois ans. Fonctions 
ovariennes : puberté à treize ans ; menstruation régu¬ 
lière. Rapports chniques entre jonctions ovariennes et 
crises : première crise à dix-neuf ans, quelque temps après 
le premier accouchement ; rythme irrégulier des crises ; 
bonne influence du gardénal. Facteurs étiologiques ou 
somatiques importants: o. 

Obs. X. — Her... h., quarante-six ans. Fonctions 
ovariennes : puberté à quatorze ans ; menstruation 
toujours régulière ; début de la ménopause. Rapports 
cliniques entre jonctions ovariennes et crises: début des 
crises à seize ans, survenant un mois siir deux ; les pre¬ 
mières se sont succédé au rythme d'une tous les huit 
jours pendant trois semaines ; les crises ont complète¬ 
ment disparu depuis l'institution d'un traitement gar* 
dénalique régulier. Il semble y avoir indépendance com. 
plète entre le rythme des crises et la menstruation. 
Facteurs étiologiques ou somatiques importants: o. 

Ob . XI. — Fa... A., vingt-six ans. Fonctions ova¬ 
riennes : puberté à seize ans ; menstruation ; aménorrhée 
totale. Rapports cliniques entre jonctions ovariennes et 
crises: première crise à la puberté, au moment de la 
deuxième menstruation ; crises très fréquentes ; e£&- 
cacité très réduite du gardénal ; im traitement hypo- 
physo-ovarien, conduit pendant huit mois, n'amène ni 
amélioration des crises, ni retour de la menstruation; 
mais spontanément, un an plus tard, retom de la mens¬ 
truation et disparition des crises ; cet état s'est maintenu 
un an, jusqu’à la mort de la malade. Facteurs étiolo¬ 
giques ou somatiques importants : rétrécissement mitral ; 
hérédité psychopathique : grand’mère démente sénile ; 
le père, syphilitique, aurait présenté des ictus épilepti¬ 
formes. 


H est assez difficile de se faire une idée d’ensemble 
des rapports cliniques entre la fonction ovarienne 
et les crises d’épilepsie par la simple lecture de ces 
observations. Cependant, nous devons noter que 
5 de ces 11 cas (pris à cet égard au hasard) révèlent 
une coïncidence remarquable entre la puberté et 
le début des crises. Dans un autre cas, la première 
crise est apparue peu après une première gestation. 
Potu- préciser les rapports que nous nous proposions 
d’étudier, nous avons substitué à la méthode cH- 
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nique une méthode statistique en construisant la 
courbe ci-dessous qui indique pour l’ensemble de 
nos malades (total de i 500 crises) la fréquence des 
crises par rapport au cycle menstruel. On constate 
alors d’une manière très évidente qu’il existe dans 
le cycle deux moments d’élection pour le déclen¬ 
chement des crises : vers le dixième jour après les 
règles (ovulation) et le premier jour des règles. 

Au terme d’une aussi longue revue générale, on 
ne peut dissimuler une certaine désorientation : 
en présence d’un nombre imposant d’observafons 
cliniques contradictoires, il est difficile de se faire 
une opinion sur les rapports pathogéniques pouvant 
exister entre les fonctions ovariennes et le mal 
comitial. Un point semble cependant acquis : c’est 
la fréquence du début de l’épilepsie au moment de 
la puberté. Quant à la notion d’une « épilepsie 
menstruelle », elle ne résiste à l’analyse rigoureuse 



des faits que dans une minorité de cas. En isolant 
tme telle forme, on ne fait que rétrécir le cadre de 
l’épilepsie essentielle dont le mécanisme est plus 
complexe et doit exiger un jeu d’interactions plu- 
riglandulaiies et neuro-végétatives dépassant la 
sphèré génitale. On conçoit également la vanité de 
l’espoir de mettre fin aux crises comitiales par l’em¬ 
ploi d'une opothérapie hypophyso-ovarienne aussi 
grossière. 

Notre étude a permis de mettre en évidence un 
fait très intéressant : c’est un maximum de crises 
aux environs du dixième joiur du cycle, c’est-à-dire 
à une époque correspondant à l’ovulation chez une 
femme réglée tous les vingt-huit jours. Ce maximum 
est de la même ampleur que celui de la période cata¬ 
méniale, ce qui démontre que le phénomène de l’ovu¬ 
lation est primordial, non seulement au point de •vue 
physiologique, mais aussi dans l’influence qu’il 
pourrait exercer sur le déroulement des crises. Le 
problème « épilepsie et menstruation » se déplace et 
devient celui de 1’ « épilepsie et ovulation ». 
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Reohsrohas sur la transmission expéri¬ 
mentale de la mononucléose infectieuse 
au singe et à l’homme. 

ha mononucléose infectieuse est actuellement bien 
ndividualisée, tant par ses caractères cliniques et béma- 
tologiques que par le test d’agglutination de Paul et 
Bunnell qui semble réellement spécifique. Mais l'auto¬ 
nomie de cette affection comme du reste la spécificité 
de la réaction sérologique d’agglutination ne peuvent 
être affirmées de façon absolue qu'après reproduction 
expérimentale de la maladie et si possible isolement de 
l’agent pathogène qui la provoque. Les recherches 
entreprises dans ce sens n’ont jusqu’à présent pas donné 
de résultats décisifs. Seule vraiment démonstrative 
semble l’observation de Wising qui, inoculant à des 
macaques un broyât de ganglion prélevé chez deux 
malades atteints de mononucléose Infectieuse, consta¬ 
tait huit à dix-huit jours après des adénopathies généra¬ 
lisées avec mononucléose sanguine légère, toutes modi¬ 
fications transmissibles par passages réalisés par inocu¬ 
lation de ganglions broyés. Mais le principal intérêt de 
cette observation est l’inoculation accidentelle de la 
maladie à un des expérimentateurs, qui présenta au bout 
de sept jours une mononucléose infectieuse typique. 

R. SouiER, P. LÉPINB et V. SaupTER {Annales de 
l'Institut Pasteur, juillet 1940) ont inoculé un singe avec 
du sang prélevé chez un sujet jeune en pleine évolution 
de mononucléose infectieuse à forme d’angine pseudo¬ 
diphtérique avec formule hématologique tout à fait 
typique et réaction de Paul et Bunnell franchement 
positive. Le sang, prélevé alors que la température 
atteignait 39'’,4, fut rapidement défibriné et inoculé 
une demi-heure après son prélèvement à un Macacus 
rhésus mâle par "foies intramusculaire et sous-cutanée. 
L’animal ne présenta aucune modification clinique 
splénomégalique, mais une poussée fébrile et d’impor¬ 
tantes modifications hématologiques sous forme d’ime 
mononucléose des plus nettes qui atteignit 64 p. 100. 
Ces symptômes apparurent après une incubation d’une 
quinzaine de jours, c’est-à-dire dans les délais signalés 
par Wising. La réaction de Paul et Bunnell était encore 
négative au cours de cette période. 

A l’acmé de la période fébrile, le sang de ce singe fut 
prélevé et inoculé à un jeune sujet atteint de débüité 
mentale congénitale et dont la formule sanguine et la 
réaction de Paul et Bunnell étaient normales. Ce sujet 
ne présenta aucune réaction fébrile, aucune modification 
clinique, pas de modifications hématologiques, mais au 
bout de seize jours la réaction de Paul et Bunnell était 
devenue franchement positive ; ultérieurèment apparut 
une mononucléose qui atteignit 58 p. 100, puis rétrocéda. 

La réaction de Paul et Bunnell, encore positive trente- 
six jours après l’inoculation, était devenue négative au 
bout de quarante-cinq jours. 

Il semble donc indiscutable que les auteurs aient réa¬ 
lisé un passage en série de la mononucléose et aient 
reproduit une forme inapparente de cette affection. La 
transmission de la réaction de Paul et Bunnell est par¬ 
ticulièrement intéressante, car elle est une preuve indis¬ 
cutable de la spécificité de cette réaction. 

A la lumière de ces observations, il semble donc 
actuellement indiscutable qu’on doive considérer la 
mononucléose infectieuse comme une maladie infectieuse 
inoculable. De nouvelles expériences seraient cependant 
souhaitables, tant pour appuyer cette donnée sur des 
bases plus larges que pour préciser le mode de trans¬ 
mission de la maladie ; il serait également utile de 
rechercher systématiquement, par l’examen sérologique 
et hématologique, les formes inapparentes dans l’entou¬ 
rage des malades. 

Jean Lerebouleet. 


Leptospirose Ictérlque épidémique 
chez le chien. 

La nature spirochétosique d’un ictère épizootique grave 
du chien est connue depuis longtemps. Mais de telles épi¬ 
démies sont rares en France. J. Troisier, M“= Koeo- 
CHINE-Erber et Mlle S. SiFFEREEN {Annales de l’Institut 
Pasiewr, décembre 1940) ontobservé une épidémie de chenil 
ayant frappé quatre jeunes chiens et dans laquelle la 
leptospirose se caractérisa par de l’ictère, de l’azotémie, 
de la cylindrurie et de l’albuminurie. La mère de trois des 
chiots,qui vivait dans la même cage.n’a présenté aucun 
symptôme morbide; mais son séro-diagnostic a été positif, 
et cette chienne perdit ses poils de façon tout à fait anor¬ 
male. Les lésions anatomiques se caractérisaient par des 
hémorragies pulmonaires et des lésions histologiques 
d’hépatonéphrite. Sur les coupes du rein on trouvait 
quelques leptospires authentiques. L’inoculation du 
sang provoque chez le cobaye une leptospirose ictéro¬ 
hémorragique typique ; le passage des viscères du cobaye 
au jeune chien provoque une maladie mortelle avec ictère 
et hémorragies. Une culture pure de leptospire a été obte¬ 
nue en partant du foie d’xm cobaye inoculé avec le sang 

L’étude sérologique du sang des chiens mène à la con¬ 
clusion de l’inactivité relative de leur sérum vis-à-vis de 
L. canicola. Par contre une agglutination très nette se 
révèle vis-à-vis de L. ictéro-hémorragicB. Le sérum des 
chiens agglutine à des taux plus élevés leur propre souche 
que la souche humaine cosmopolite ; mais ces différences 
ne sufiSsent pas à en faire unè souche nouvelle. 

JEAN LEREBOUEEET. 

Affections cutanées acnéiformes provoquées 
par des huiles et graisses Industrielles ; 
II. La « perna-krankheit » et son méca¬ 
nisme. 

Yoshio Nakatjchi {The Japanese Journal of Derma- 
tology and Urology, 20 oct. 1940, vol. XLVIII, n^ 4, 
p. 87) rappelle que, par abréviation, la « pemakrankheit » 
est la maladie cutanée due au perchloronaphtalène, 
maladie observée lors de la précédente guerre mondiale 
et caractérisée cliniquement par des folliculites miliaires 
ou acnéiformes, des pustules, des kystes sébacés et des 
abcès sous-cutanés, principalement sur les parties décou¬ 
vertes. L’auteur a eu récemment l’occasion d’en obser¬ 
ver deux cas dus non exactement au perchloronaphta¬ 
lène (C“ Cl*), mais au trichloronaphtalène (C>" H* Cl») ou 
au tétrachloronaphtalène (C“ H* Cl*), qui sont aussi 
utilisés comme ersatz de la cire, particulièrement en 
électrotechnique ; ses deux malades travaillaient dans 
une fabrique de condensateurs (et il en était de même 
pour les cas étudiés en France par Touraine et ses colla¬ 
borateurs il y a quelques années). 

L’histologie a montré l’existence dans les lésions de 
petits grains brunâtres, qui ont été identifiés comme 
formés de trichloronaphtalène sublimé ; ils ont été retrou¬ 
vés dans les lésions reproduites expérimentalement à la 
face interne de l’oreille du lapin : ils expliquent la patho¬ 
génie des lésions observées chez l’homme, lésions qui 
peuvent être de nature purement chimique, même en ce 
qui concerne les abcès sous-cutanés (tout au moins pri¬ 
mitivement, l’infection secondaire par des cocci et des 
bacilles banaux pouvant survenir ensuite). 

F.-P. MERKEEN. 


Lo Gérant: D' André ROÜX-DESSARPS. 
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ARTHROPATHIES 
SYRINGOMYÊLIQUES AVEC 
PRURIT, ÉOSINOPHILIE 
ARTICULAIRE ET SANGUINE 

P. HARVIER, 

Professeur à la Faculté de médecine de Paris, 

LE MELLETIER et R. CLAISSE 

Les arthropathies constituent bien souvent 
l’accident initial et révélateur d’une affection ner¬ 
veuse. Presque toujours, l’examen du malade 
met alors en évidence des signes qui permettent 
aisément de les rapporter à leur véritable cause. 
Plus rarement, les accidents articulaires précèdent 
d’un temps plus ou moins long l’apparition de 
tout autre symptôme nerveux, capable d’affirmer 
le diagnostic étiologique. Il en était ainsi chez le 
malade dont nous rapportons ci-dessous l’obser¬ 
vation. 

Mais, de plus, les arthropathies s’accompa¬ 
gnaient chez lui de symptômes insolites, particu¬ 
lièrement d’un prurit à topographie segmentaire et 
d’une éosinophilie considérable, locale et générale. 

Observation. — Du... Édouard, de soixante- 
quatre ans, retraité, entre dans notre service, le 
2 novembre 1940, se plaignant de vives douleurs au niveau 
de la ceinture scapulaire et des membres supérieurs, de 
déformations articulaires des coudes et de prurit. 

Bien portant jusqu'en 1917, il est, à cette date, évacué 
du front pour des démangeaisons, qui furent attribuées 
à la gale, mais sur lesquelles le traitement n’eut aucune 
action et qui n'ont jamais disparu depuis. 

A la même époque, il commence à souffrir de douleurs 
dans les mains, les bras et les épaules. Bientôt, les coudes 
augmentent de volume et se déforment progressivement. 
En août 1920, il est réformé pour « rhumatismes ». Il ne 
peut plus reprendre son premier métier de cordonnier et 
obtient un emploi administratif. 

Par la suite, douleurs, déformations articulaires et 
prurit se sont peu à peu accentués ; l’aggravation a sur¬ 
tout été manifeste au cours de ces deux dernières années. 

Pendant cette longue période, le malade a remarqué 
un amaigrissement progressif des mains et des avant- 
bras. Depuis un an, il n’est plus capable d’exécuter avec 
les doigts un travail minutieux. 

Dans les antécédents de cet homme, seuls méritent 
d’être relevés une morsure de chien au genou gauche 
suivie de traitement antirabique à l’âge de quatorze ans 
et une pleurésie droite à trente-huit ans. 

Bien qu’il ait séjourné dix-huit mois en Algérie pen¬ 
dant son service militaire, il n’a jamais eu ni paludisme, 
ni dysenterie. Il nie toute affection vénérienne. Ses 
parents, ses frères et sœurs, sa femme et son fils paraissent 
indemnes de toute tare. 

N» 8. — 28 Février 1942. 


__A l’examen, on est frappé avant tout par l’énorme 
déformation des deux coudes. 

A droite, la jointure est considérablement augmentée 



Fig. I. 

de volume, l’olécrâne anormalement saillant, le relief du 
tendon du biceps très exagéré ; lesfacesinterne et surtout 
externe sont bosselées par des masses arrondies, fluc- 



Fig. 2. 


tuantes, qui donnent à la palpation une sensation de cré¬ 
pitation amidonnée. L'avant-bras paraît raccomci, son 
No 8. 
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extrémité supérieure est élargie par une tuméfaction 
molle également fluctuante, saillante au-dessous du pli 
du coude. 

Les mouvements d’extension et de prono-supination 
sont limités ; la mobilisation entraîne quelques craque¬ 
ments articulaires ; elle ne semble pas très douloureuse 
malgré la pusillanimité du sujet. 

A gauche, les déformations du coude sont analogues, à 
peine moins marquées. 

Localement, la peau ne présente pas de modiflcation 
particulière autre que les lésions de prurigo sur lesquelles 
nous reviendrons. Il n’y a pas de dilatation veineuse péri- 
articulaire. La température locale n’est pas modifiée. 

Les clichés radiographiques confirment la destruction 


28 Février ig42. 

Notons, enfin, l’enfoncement médian du thorax en rap¬ 
port avec la profession de cordonnier exercée autrefois. 

Une amyotrophie évidente à prédominance distale 
accompagne ces arthropathies : des deux côtés, les émi¬ 
nences thénar et hypothénar ont presque complètement 
disparu. Les muscles interosseux sont atrophiés à un 
moindre degré. Cette atrophie, prédominante à gauche, 
réalise l’aspect typique de la main de singe. Tous les mou¬ 
vements des doigts et des mains sont conservés, mais on 
constate une diminution de la force musculaire portant 
sur les mouvements de flexion, d’adduction et d’opposi¬ 
tion du pouce. Aux avant-bras, l’atrophie musculaire 
est notable aussi, plus marquée également à gauche, mais 
l’appréciation en est rendue plus difficile par la déforma¬ 



Fig- 3. 


et la dislocation articulaires. Les os sont décalcifiés, 
l’extrémité inférieure de l’humérus affecte la forme d’une 
fourche, par suite de la résorption quasi totale de l’épi¬ 
trochlée et de l’épicondyle. Ce dernier paraît même frac¬ 
turé. L’apophyse coronoïde du cubitus a disparu ; l’olé- 
crâne hypertrophié est luxé en arrière. La cupule du 
radius est résorbée, et l’extrémité supérieure du radius 
prend l’aspect d’une baguette de tambour. 

Les parties molles sont le siège de dépôts calcaires anor¬ 
maux, et du côté droit, en particulier, plusieurs bourses 
séreuses apparaissent sous Taspeet de larges plages 
opaques de forme ovalaire. 

La ponction d’une bourse synoviale distendue (au 
coude droit) retire un liquide visqueux, brunâtre et d’as¬ 
pect sanglant, dont la teneur en albumine est de 60 gr. 
par litre, et sur la cytologie duquel nous aurons à revenir. 

Les autres articulations des membres paraissent clini¬ 
quement indemnes. L’aspect radiologique des épaules et 
des genoux est sensiblement normal. On note seulement 
sur les clichés des mains quelques phalanges anormale¬ 
ment épaisses et opaques. 

Il existe une légère cyphoscoliose dorsale, sans autre 
modification radiologique que quelques crochets discrets. 


tion due aux bourses S3moviales distendues. Aux deux 
bras, elle intéresse le biceps et le triceps. Le deltoïde et 
le trapèze sont touchés plus discrètement et seulement à 
gauche. Du même côté, les fosses sus-épineuse et sous- 
épineuse sont un peu évidées. Nous n’avons jamais 
constaté de fibrillations. Le (reste de la musculature est 
normal. 

Tous les réflexes ostéo-tendineux sont vifs et diffusés 
tant aux membres supérieurs qu’aux membres inférieurs. 
A droite, le réflexe osseux du radius est plus vif qu’à 
gauche et accompagné d’tme flexion marquée des doigts. 
Il existe un réflexe contro-latéral bilatéral à lapercussion 
du tendon rotulien, un clonus inépuisable du pied et de la 
rotule. Cependant, le cutané plantaire se fait en flexion 
des deux côtés. 

Les nerfs crâniens sont indemnes. Les pupilles réa¬ 
gissent normalement à la lumière et à la distance. 

Le malade se plaint constamment de vives douleurs 
mal localisées dans les bras, les épaules et le dos. 

L’exploration de la sensibilité objective montre l’inté¬ 
grité des sensibilités tactile et profonde. Il n’y a pas de 
dissociation thermo-analgésique. On retrouve seulement, 
à tous les examens, des erreurs à la perception de la piqûre 
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et de la température dans u 
régions deltoïdiennes et sv 
gauche. 

La marche est normale, il n’existe ni signe de Romberg, 
ni troubles cérébelleux, ni troubles sphinctériens. 

Par ailleurs, la peau est le siège d’un prurit intense qui 
se traduit objectivement par des traces de grattage et 
des placards lichénifiés, dont la topographie mérite d’être 
souUgnée : ces lésions sont, en effet, très nettement 
localisées à la face postérieure des coudes et des épaules, 
à la face antérieure des cuisses et des jambes, et res¬ 
pectent presque complètement le reste du corps. 

Dans les deux aisselles existent quelques adénopathies 
discrètes. 

La température est normale, les urines ne contiennent 
ni sucre ni albumine, la tension artérielle est de 13-7. 

Diverses épreuves pratiquées en vue d’objectiver une 
atteinte du système nerveux végétatif ne nous ont pas 
donpé de résultat probant. Les oscillations artérielles 
sont amples des deux côtés tant au membre supérieur 
qu’au membre inférieur. La courbe oscillométrique, de 
profil normal, est comparable à celle d’un témoin de 
même âge. 

A plusieurs reprises, le pincement des trapèzes, pas plus 
que les applications froides sur les épaules, n’a déter¬ 
miné de réaction pilo-motrice appréciable en aucun 
point du corps. 

L’injection sous-cutanée de i centigramme de pilo- 
carpine a provoqué, après une demi-heure, une sudation 
très nette, limitée à la moitié sus-ombilicale du tégu- 

L’injection intradermique d’histamine a provoqué une 
réaction sensiblement comparable sur les quatre membres. 

Les examens de laboratoire ajoutent à ce tableau cli¬ 
nique la note originale d’une éosinophilie articulaire 
massive accompagnant une éosinophiiie sanguine et 
méduliaire notables, dont témoignent les formules sui- 

Liquide de ponction (coude droit) : Cellules : 10 ; 
Polynucléaires éosinophiles : 72 ; neutrophiles : i ; baso¬ 
philes : I. Lymphocytes : 16 ; 

Numération sanguine : Hématies : 4 050 000. Hémo¬ 
globine : 72 P. 100, Leucocytes : 5 100. 

Formule leucocytaire ; Polynucléaires éosinophiles : 
27 : neutrophiles : 30 ; basophiles : 3. Lymphocytes : 4. 
Moyens mononucléaires : 34. Monocytes : 2. 

Myélogramme: Polynucléaires éosinophiles : 12, 5 ; neu¬ 
trophiles 125. Métamyélocytes éosinophiles : 1,5 ; neutro¬ 
philes : 14. Myélocytes éosinophiles : 10 ; neutrophiles : 
14,5. Promyélocytes : 3. Cellule souche : i. Érythro- 
blastes : 8,5. Lymphocytes : 6,5. Monocytes : 3. Plas- 
^ T, granulocytes 

mocytes : 0,5. Rapport éïÿtWytes = 

Précisons que les selles ne contenaient pas de parasites. 

Dans le sang, les réactions sérologiques de la syphilis 
sont négatives. Le taux de l’urée est de 08^,35 ; celui du 
calcium, de 106 milligrammes. La vitesse de sédimenta¬ 
tion globulaire est augmentée ; 21 millimètres en une 
heure, 47 millimètres en deux heures, 100 millimètres en 
vingt-quatre heures. 

La ponction lombaire retire un liquide clair dont la 
pression, de 12 centimètres au tube de Stookey en posi¬ 
tion couchée, s’élève à 25 centimètres après compression 
jugulaire. C3d;ologie : 2,2 lymphocytespar millimètre cube, 
Albumine : o8>:,3o. La réaction de Bordet-Wassermann ne 
peut être pratiquée en raison des propriétés anticomplé¬ 
mentaires du liquide. 


La radiographie du crâne est normale. L’examen ocu¬ 
laire montre l’existence d’une hypermétropie et d’une 
choroïdite paramaculaire (D' Favory). Une hypoacousie 
discrète est en relation avec une sclérose des tympans. 
Il n’y a pas de lésions cochléaires (D'' Maduro). Le méta¬ 
bolisme basal est normal (-f 3,1 p. 100). 

Divers traitements symptomatiques, y compris la ra¬ 
diothérapie, n’ont aucun effet sur les douleurs. L’auto¬ 
hémothérapie, les injections d’extrait splénique, les injec¬ 
tions d’huile grise, pratiquées sur le conseil de M. Milian, 
n’atténuent pas le prurit. Après cinq mois pendant les¬ 
quels son état reste stationnaire, le malade quitte l’hôpi¬ 
tal le 9 mai. 

En résumé, un homme de soixante-quatre ans 
est atteint simultanément d’arthropathies des 
deux coudes, d’une amyotrophie des deux membres 
supérieurs et d’un prurit symétriquement localisé 
aux membres. Ees réflexes sont vifs, les troubles 
de la sensibilité minimes. La ponction articulaire 
montre une éosinophilie locale massive qu’accom¬ 
pagne une éosinophilie sanguine et médullaire 
notable. Les réactions humorales de la syphilis 
sont négatives. 

Les caractères cliniques et radiologiques des 
manifestations articulaires, leur coexistence avec 
des phénomènes douloureux, surtout avec des 
amyotrophies à distance et des modifications des 
réflexes, permettent sans conteste de les considérer 
comme des arthropathies nerveuses et de les 
rapporter à une affection médullaire. 

Malgré le caractère symétrique des lésions, 
l’hypothèse d’un tabes ne peut être retenue. Celle 
d’arthropathies syringomyéliques est beaucoup 
plus plausible. S’inscrivent en sa faveur : la loca¬ 
lisation aux coudes, la coexistence d’atrophies 
musculaires des membres supérieurs, d’exagéra¬ 
tion des réflexes et d’une déformation vertébrale. 
Bien que ce ne soit pas la règle dans cette affection, 
les lésions articulaires y sont parfois symétriques. 
Le gros argument contre ce diagnostic est consti¬ 
tué par la discrétion des modifications de la sensi- 
-bilité thermique et douloureuse. Mais on sait que 
les manifestations ostéo-articulaires précèdent 
quelquefois celles-ci de très longtemps : Roussy, 
Huguenin et Kyriaco, Cornü et Francfort ont 
rapporté de tels cas d’arthropathies syringomyé¬ 
liques avec des troubles très discrets de la sensi¬ 
bilité. Froment et Exaltier ont vu un syringomyé- 
lique atteint d’arthropathies multiples unilaté¬ 
rales, chez lequel les troubles de sensibilité ne 
furent mis en évidence que quinze ans après le 
début des accidents (i). M^® Luders rapporte 

(i) Consulter, à ce sujet, la thèse de M»o i,uders : Forme 
trophique ostéo-articirlaire de la syringomyélie (Th. Paris, 
1935.) 
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riiistoire d’un malade qui présenta successive¬ 
ment à l’âge de dix-huit ans des arthropathies du 
poignet et du coude gauches, puis vingt ans plus 
tard une arthropathie du coude droit. A ce 
rnoment l’examen neurologique, pratiqué dans le 
service du professeur Pierre Marie, ne révélait pas 
de troubles importants de la sensibilité ther¬ 
mique, mais seulement quelques erreurs variables 
d’un jour à l’autre au niveau des doigts. A l’âge 
de cinquante-six ans, cet homme fut à nouveau 
hospitalisé à la Salpêtrière, dans le service du pro¬ 
fesseur Guillain. Porteur à cette époque d’arthro- 
pathies de l’épaule gauche, du coude droit, des 
deux poignets et du genou gauche, il présentait 
cette fois, trente-huit ans après le premier acci¬ 
dent articulaire, une dissociation syringomyé- 
lique nette dans le domaine de Cj, C4, Cj, Cg du 
côté gauche. D’autre part, Bériel et Bocca ont 
reconnu à l’intervention et confirmé à l’autopsie 
l’existence d’une syringomyélie cervicale chez 
une malade atteinte de troubles' paralytiques 
très douloureux d’un membre supérieur, et qui 
ne présentait pas de troubles notables ne la 
sensibilité. 

Des hypothèses qui peuvent être soulevées 
devant cette affection nerveuse à déterminations 
articulaires, celle d’une syringomyélie atypique 
nous paraît donc la plus vraisemblable. 

Mais la particr^arité la plus remarquable de 
cette observation est la coexistence des arthropa¬ 
thies avec un prurit et une éosinophilie, qui ne 
reconnaît aucune cause parasitaire, infectieuse ou 
toxique, et qu’on ne saurait considérer comme une 
simple coïncidence. 

On sait, depuis les recherches de Froment, de 
Foix, d’Alajouanine, que les arthropathies ner¬ 
veuses relèvent de l’atteinte des centres sympa¬ 
thiques médullaires. 

Bien que le mécanisme du prurit demeure assez 
obscur, il n’est pas douteux que le système neuro¬ 
végétatif intervienne dans sa production. Ce 
symptôme exprime la souffrance des fibres sym- 
pathico-sensitives de la peau et s’accompagne 
d’ailleurs fréquemment de troubles vaso-moteurs 
d’origine sympathique certaine. 

Milian a décrit naguère le « prurit tabétique », 
coexistant avec divers troubles objectifs et subjec¬ 
tifs de la sensibilité générale. Sans doute existe-t-il 
aussi un prurit syringomyélique, bien qu’il ne soit 
pas fait mention de ce symptôme dans les traités 
classiques. En tout cas, chez notre malade, sa topo¬ 
graphie particulière est assez suggestive de son 
origine nerveuse. 

h’éosinophilie atteint ici dans le sang un taux 
plus élevé qu’il n’est habituel au cours des affec¬ 


tions prurigineuses banales. D’autre part, bien 
qu’elle soit prédominante au niveau des épanche¬ 
ments articulaires, nous ne pouvons lui attribuer 
une origine locale. En effet, les éléments cellu¬ 
laires sont uniquement des leucocytes polynu- 
cléés, et le médullogramme montre un taux élevé 
de formes éosinophiles jeunes. Sans doute pour¬ 
rait-on rapporter ce symptôme, comme les précé¬ 
dents, à une lésion centrale du système autonome, 
en invoquant l’infiuence régulatrice de celui-ci sur 
l’hématopoièse. Des recherches expérimentales de 
SchuUof et Mathies, Rosenow, les constatations 
cliniques de GuiUain, Léchelle et Garcin, Dher- 
mitte, Mariano Castex ont démontré le retentisse¬ 
ment de certaines altérations nerveuses sur l’éry- 
thropoièse. En ce qui concerne la leucopoièse, une 
telle influence est à vrai dire moins connue. Cepen¬ 
dant, Friedmann admet l’existence de centres 
nerveux régulateurs de la leucopoièse, et récem¬ 
ment Bariéty et M^^® Kohler ont obtenu expéri¬ 
mentalement, par l’injection de sympatholytiques, 
une augmentation des leucoc}rtes du sang portant 
électivement snr les polynucléaires neutrophiles et 
éosinophiles. 

Malgré l’incertitude de nos conclusions, l’obser¬ 
vation de ce malade valait d’être relatée, en raison 
de ses particularités cliniques et de la difficulté de 
leur interprétation. 


CONSIDÉRATIONS 
SUR L’ACTIOM NERVEUSE 
DE LA VITAMINE C 

Paul CHAUCHARD 

Directeur adjoint du laboratoire de Neurophysiologie 
des Hautes Études, à la Sorbonne. 

Parmi les diverses vitamines, certaines parais¬ 
sent particulièrement indispensables au fonction¬ 
nement du système nerveux, leur carence provo¬ 
quant des troubles fonctionnels et des lésions 
caractéristiques au niveau des centres et des nerfs. 
On connaît les symptômes nerveux de l’avita¬ 
minose Bj (béribéri), de l’avitaminose P-P (folie 
pellagreuse) et les recherches de Mellanby, 
A. Chevallier pour l’avitaminose A, celles surtout 
de Einarson et Ringsted, pour l’avitaminose E, 
ont mis en évidence l’important aspect neurolo¬ 
gique de ces avitaminoses. 

En ce qui concerne la vitamine C (acide ascor¬ 
bique), elle semblerait à première vue d’une 
importance moins grande. Cependant, diverses 
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constatations permettent également de la consi¬ 
dérer comme nécessaire au jeu normal des fonc¬ 
tions nerveuses. 

Douée d’un rôle indispensable comme trans¬ 
porteur d’hydrogène dans le métabolisme res¬ 
piratoire de toute cellule vivante (Szent-Gyôrgyi), 
elle est également utilisée par les cellules ner¬ 
veuses. On a pu constater l’existence dans le 
tissu nerveux d’acide ascorbique en quantité 
notable, et .sa répartition, loin d’être quelconque^ 
paraît avoir une importance fonctionnelle : il y en 
a plus dans la substance grise (cellules nerveuses) 
que dans la substance blanche (fibres), encore 
moins dans les nerfs périphériques. De taux maxi¬ 
mum est réahsé dans l’écorce grise du cervelet, 
ensuite vient celle du cerveau (Melka, Plaut et 
Bülow). Da teneur est spécialement élevée au 
niveau' des ganglions sympathiques (Giroud, 
Ratsimamanga et Rabinowicz). De Uquide céphalo¬ 
rachidien contient également de l’acide ascor¬ 
bique en quantité appréciable. 

De taux d’acide ascorbique dans les centres 
nerveux varie au cours du fonctionnement de ces 
centres : il subit, par exemple, d’importantes modi¬ 
fications sous l’action de la strychnine (Fomin), 
de l’anesthésie (Zilva, Nerger, etc.), de l’alcool 
(Daïnow et Zimmet). D’acide ascorbique serait 
oxydé dans la substance grise en acide déhydro¬ 
ascorbique, celui-ci revenant dans la substance 
blanche à sa forme primitive. 

Alors que le taux reste stable malgré un régime 
privé de vitamine C chez les animaux non caren- 
çables (rats), chez les carençables (cobaye), il 
s’abaisse ; mais cette diminution serait moins 
rapide que pour les autres tissus. D’après Nespor 
(cité par Wachholder), après vingt jours de 
carence, des cobayes présentant déjà des signes 
de scorbut n’auraient plus que 4 p. 100 d’acide 
ascorbique dans les surrénales et encore 40 p. 100 
dans le cerveau. En face de cette assez grande 
stabilité du taux cérébral, la teneur du liquide 
céphalo-rachidien peut diminuer bien plus. 

Une telle diminution a été observée au cours de 
nombreuses maladies, soit par suite d’un apport 
insuffisant, soit par utilisation exagérée : il en est 
ainsi notamment dans diverses affections psy¬ 
chiatriques ; d’après Monauni, il y aurait baisse 
de la vitamine C dans le liquide céphalo-rachidien 
des schizophrènes présentant des manifestations 
dépressives, tandis que le taux est normal chez 
cenx qui sont agités. Chez les alcooliques, seuls 
les sujets polynévritiques ou psychiatriques ont 
un taux de vitamine C abaissé (Wortis et Marsh). 
Une diminution de la vitamine C existe également 
dans les scléroses multiples (Marinesco), etc... 
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Y a-t-il un rapport entre ces maladies et l’avi¬ 
taminose C ? Il semble bien qu’il en soit ainsi, 
car le rétablissement du taux normal peut avoir 
un heureux effet thérapeutique, notamment dans 
les affections psychiatriques (guérison de psychose 
dans le scorbut, de neurasthénie, de démence 
sénile chez des sujets dont l’alimentation avait 
été déficitaire). En dehors d’états d’avitaminose 
fruste, d’hypovitaminose d’origine alimentaire, 
peut-être existe-t-il des formes localisées au sys¬ 
tème nerveux d’origine endogène (Monauni). Dans 
le scorbut lui-même, il n’y a que peu de signes 
nerveux ; Wortis y a signalé des contractures et des 
délires. 

' Devant les résultats thérapeutiques favorables 
obtenus avec l’acide ascorbique dans des maladies 
de plus en plus nombreuses : nerveuses (sclérose 
en plaques : Dépine, parkinsonisme postencépha- 
litique, etc.), asthénies de toutes origines, maladies 
infectieuses, on peut douter qu’il s’agisse tou¬ 
jours uniquement de la correction d’hypovita¬ 
minose C ; les doses utilisées dépassent parfois 
ce qui serait nécessaire pour rétablir le taux normal 
au cas où il est réellement abaissé. 

On a invoqué alors d’autres propriétés de l’acide 
ascorbique : son aptitude à protéger l’organisme 
contre les infections, à .stimuler les processus de 
défense. Surtout il faut envisager son action 
stimulante sur la cortico-surrénale. Des belles 
recherches de Giroud et de son école ont mis en 
évidence que l’acide ascorbique était un précurseur 
indispensable de la cortine. Dans l’avitaminose C 
expérimentale, le scorbut, les symptômes d’ady¬ 
namie, de fatigabilité sont liés à l’insuffisance 
surrénale. Ainsi pourrait s’expliquer l’action 
anti-asthénique de la vitamine C. 


Mais n’y a-t-il pas possibilité d’une action 
pharmacologique directe de h’acide ascorbique 
sur les cellules nerveuses à l’état normal en dehors 
de toute carence ? Un tel pouvoir, nié par Szent- 
Gyôrgyi, n’a, d’après Wachholder, pas été signalé. 
Cependant, l’acide ascorbique ne paraît pas sans 
influence sur l’organisme normal : on connaît, par 
exemple, ses propriétés vagotoniques. 

Nos recherches, entreprises par analyse chro- 
naximétriqne du fonctionnement nerveux, nous 
ayant montré que les principales vitamines pou¬ 
vaient être classées parmi les excitants ou les 
dépresseurs nerveux, c’est-à-dire qu’à des doses 
faibles, voisines de celles nécessaires pour empê¬ 
cher la carence, elles excitent ou dépriment les 
centres nerveux de façon caractéristique, et cela 
sur l’anitnal normal, en dehors de toute carence. 
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nous nous sommes demandé s’il n’en serait pas 
de même avec l’acide ascorbique. 

Tant chez le rat que chez le cobaye, l’injection 
intrapéritonéale d’acide ascorbique provoque, 
dans les minutes qui suivent l’injection, une exci¬ 
tation des centres nerveux encéphahques d’autant 
plus marquée et d’autant plus durable que la dose 
a été plus forte (quelques minutes pour o™sr^i ; 
plus d’une heure pour 25 milligrammes). Il s’agit 
là d’une excitation nerveuse latente ne se mani¬ 
festant par aucrm signe clinique et décelable 
seulement par la baisse des chronaxies nerveuses, 
motrices et sensitives, effet comparable à celui 
de petites doses, non convulsivantes, de strych- 

Si nous comparons cette action pharmacolo¬ 
gique de l’acide ascorbique à celle des autres vita¬ 
mines que nous avons étudiées, nous voyons que, 
comme la vitamine A, l’acide ascorbique est un 
excitant pur à toutes doses, sans la seconde phase 
dépressive que montrent les vitamines Bj et E. 
Mais les effets de la vitamine C ressemblent à 
ceux de la vitamine Bj, vitamine également 
hydrosoluble, et s’opposent à ceux des vitamines 
liposolubles A, D, E, en ceci qu’ils sont purement 
encéphahques au heu de s’étendre à la moeUe. 

Ea mise en évidence d’une teUe action strych- 
ninique de l’acide ascorbique montre que cette 
vitamine peut exercer des effets thérapeutiques 
stimulants sur le système nerveux en dehors même 
de tout état de carence. Les heureux résultats 
que donne son emploi, notamment dans les asthé¬ 
nies, peuvent dépendre en partie au moins de 
cette propriété. Il semble bien, d’après la rapidité 
d’action et les faibles doses auxquelles ehe se mani¬ 
feste, que l’excitation nerveuse constatée est due 
à l’action directe de l’acide ascorbique sur les cel¬ 
lules nerveuses. 

La ressemblance entre l’action nerveuse cen¬ 
trale des petites doses d’aneurihe et ceUe de l’acide 
ascorbique conduit à penser que cette dernière 
substance pourra se montrer active dans tous les 
cas neurologiques où l’aneurine a donné d’heureux 
effets. Il pourrait être utilisé dans les diverses 
polynévrites. En effet, dans ce cas, l’action thé¬ 
rapeutique favorable de l’aneurine ne doit pas, 
selon nous, tenir uniquement à une carence en 
vitamine Bj, mais dépend, pour ime large part 
de l’action pharmacodynamique strychninique 
de cette vitamine, la strychnine étant justement 
une médication efficace classique des polynévrites. 
Or, nous venons de le voir, l’acide ascorbique 
possède une action strychninique encore plus pure 
que cehe de l’aneurine. 

Nous pouvons, à ce point de vue, signaler que 
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l’injection d’acide ascorbique s’est révélée expé¬ 
rimentalement à nous comme active dans la 
polynévrite béribérique du rat. Dans cette avi¬ 
taminose, il y a, outre les lésions polynévritiques 
périphériques, des signes d’excitation nerveuse 
encéphalique décelables par la chronaximétrie, 
qui sont à l’origine des crises convulsives dites de 
pol3mévrite, et sont en rapport avec d’impor¬ 
tantes lésions encéphahques, notamment céré¬ 
belleuses (Austregesilo). Sur ces centres excités 
par l’avitaminose Bj, l’acide ascorbique se com¬ 
porte à l’inverse de ce qu’il est à l’état normal, 
comme un calmant, ramenant donc les centres à 
leur état normal. Il agit là comme le ferait l’agent 
spécifique, l’aneurine. 

Nous pouvons concltue que l’importance neu¬ 
rologique de la vitamine C ne tient pas seulement 
à son action vitaminique, son importante fonc¬ 
tion dans le métabolisme ceUulaire, mais aussi 
au pouvoir pharmacodynamique excitant vis- 
à-vis du système nerveux normal, que nous avons 
mis en évidence. Constituant normal de l’orga¬ 
nisme, dépourvue de toxicité, la vitamine C, ainsi 
que les autres vitamines, pourra exercer d’heu¬ 
reux effets, et de façon non spécifique' comme 
substance à action nerveuse, et de façon spéci¬ 
fique en cas de réelle hypovitaminose. 

(Laboratoire de Neurophysiologie, Ecole pra¬ 
tique des Hautes Etudes, Sorbonne.) 
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ANÉVRISME DU CŒUR 
DIAGNOSTIQUÉ SUR LE 
VIVANT 

le professeur E. DALOUS 

Professeur à la Faculté de médecine de Toulouse, 

et les D” do BRUX et UEVRAT 

Si les traités modernes consacrent un chapitre 
aux anévrismes du cœur, il n’en demeure pas 
moins que ceux-ci constituent une rareté et sou¬ 
vent une découverte d’autopsie, puisqu’en 1929 
Aubertin n’en signalait que 7 cas et que depuis 
toute la httérature ne s’est enrichie que d’ime 
douzaine environ, parmi lesquehes on peut citer 
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les observations particulièrement documentées 
de Harvier et Caroli, Bret et Cluzet, Roubier et 
Gonnet, Poix et Tboyer. 

Beur nombre croissant tient probablement à la 
connaissance mieux approfondie de l’infarctus 
du myocarde, qui fait que l’anévrisme pariétal 
du cœur ne doit plus être envisagé aujourd’hui 
comme une trouvaille d’autopsie. 

Pourtant les symptômes de l’anévrisme pariétal 
du cœur sont essentiellement des signes d’em¬ 
prunt ; rien ou presque rien ne peut mettre sur la 
voie du diagnostic. C’est pourquoi le dernier 
mot reste à la radiologie. Il nous a été donné de 
suivre un malade depuis la manifestation ini¬ 
tiale d’infarctus du myocarde jusqu’à la forma¬ 
tion de l’anévrisme pariétal. 

Cau..., âgé de quarante-sept ans, cisaiUeur en métaux, 
est hospitalisé en janvier 1940 dans notre service pour 
une crise d’angor particulièrement douloureuse. 

Il a été atteint de paludisme et de dysenterie à Salo- 
nique, en 1916, mais ces manifestations pathologiques 
n’ont jamais récidivé depuis son retour en France. 

Marié, père de trois enfants de cinq, douze et seize ans 
en bonne santé. Sa femme a fait une fausse couche, mais 
il nie toute contamination vénérienne. 

Il se trouvait en excellente santé lorsqu’en janvier 1940 
il présenta subitement une crise angineuse typique avec 
constriction rétro.«temale, angoisse, sensation de mort 
imminente et irradiation douloureuse dans le bras 
gauche. .'Vdmis d’urgence à l'Hôtel-Dieu, la crise aiguë 
fut assez longue à se dissiper. 

Pendant plusieurs jours le malade fut cloué au lit et 
dans l’immobilité presque absolue ; chaque mouvement 
un peu brusque déclenchait une douleur précordiale 
angoissante. L’examen du coeur montrait un bruit de 
galop et la tension artérielle était de 17-10, avec un indice 
osciUométrique de 3. A aucun moment nous ne pûmes 
mettre en évidence de frottement péricardique, mais 
pendant quelques jours la température se maintint aux 
environs de 38“. La nuit, apparaissent des crises de 
pseudo-asthme cardiaque. 

Petit à petit, sous l’influence de la trinitrine et de 
l’ouabaïne, les crises se raréfièrent, le bruit de galop dis¬ 
parut, la tension artérielle s’abaissa, et,tant quele malade 
restait couché, il ne présentait aucune angoisse. 

Quinze jours après son admission, il a demandé à se 
lever, mais, dès qu’il fut debout, les douleurs angineuses 
réapparurent, avec leurs irradiations dans le bras gauche, 
et, si elles étaient moins douloureuses, elles forcèrent 
cependant le malade à un repos absolu. 

Un mois et demi seulement après le début des acci¬ 
dents, il put se lever et faire quelques pas dans la salle 
sans présenter de manifestations douloureuses appré¬ 
ciables. Mais dès qu’il essayait de faire un effort : monter 
un escalier par exemple, la douleur et l'angoisse réappa¬ 
raissaient. Les choses durèrent ainsi jusqu’en fin juin 1940, 
époque à laquelle, ayant reçu 4 cuves de 3 milligrammes 
chacune d’ouabaïne, de théophylUne et un traitement 
au cyanure de mercure, malgré la négativité de son 
Bordet-Wassermaim et l’absence de tout signe de la . 
série syphilitique, il se sentit complètement rétabli et 
sortit de l’hôpital. 
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Pendant la période de janvier à juillet 1940, aucim 
iigne radiologique ne put être mis en évidence, et l’élec¬ 
trocardiogramme ne put être pratiqué pour des raisons 
matérielles. 

Il est indéniable que ce malade eut donc un Infarctus 
du myocarde particulièrement grave, comme le laissent 
supposer la longue persistance de cet état de mal angi¬ 
neux et la réapparition de phénomènes douloureux au 
moindre effort pendant près de six mois. 

En avril 1941, il revient à la suite de manifestations 
douloureuses qui ont apparu dans le bras gauche après 
un effort,- mais sans autres phénomènes angineux, sans 
dyspnée, sans crise de pseudo-asthme cardiaque noc¬ 
turne, sans œdème. 

L’examen du cœur pratiqué à cette époque montre la 
pointe cardiaque battant dans le VI® espace intercostal, 
légèrement déviée à gauche. Ce qui frappe smrtout à 
l’examen clinique, c’est l’impression de reptation du gril 
costal, qui semble être fixé au cœur et donne l’impression 
du retrait systolique de la pointe de la S3rmphyse du 
péricarde. 

La palpation de l’aire précordiale augmentée de volume 
donne nettement cette sensation de retrait, et le choc de 
la pointe est énergique mais diffus. 

Le premier bruit est assourdi et imprécis, à maximum 
difficile à localiser, et il parmt, si l’on peut donner à 
l’auscultation un qualificatif tactile, étalé. 

Le deuxième bruit est normal, non claqué. 

Il n’y a pas de souffle, pas de troubles du rythme. Le 
pouls, bien frappé, bat à soixante-quatre fois par minute. 
La tension artérielle au Pachon-Boulitte est de 13-7, avec 
un indice osciUométrique de 5. 

Pas d’œdème, pas de congestion passive des bases, pas 
d’hépatomégalie, bien que le sujet avoue un éthylisme 
ancien. Les urines sont normales. L’urée sanguine : 
0,36. Il n'y a ni tabes ni leucoplasie, le Bordet-Wasser- 
mann est négatif une fois encore malgré la réactivation. 

On note une hypoacousie légère et une hypermétropie. 

L’examen radiologique montre une saillie volumineuse 
du ventricule gauche, à contours arrondis, déformant 
l’arc GG' depuis le point G jusqu’à 2 centimètres au- 
dessus de G', animé de battements expansifs. En ins¬ 
piration forcée, l’abaissement de la coupole diaphrag¬ 
matique montre encore mieux le bombement de la saillie 
par rapport à la pointe qui n’est pas fixe. L’aorte est 
légèrement déroulée. 

Les diamètres de l’orthodiagramme montrent au point 
culminant de la saillie une flèche du ventricule gauche de 
35 millimètres. 

La corde du ventricule gauche atteint ii centimètres. 
Par ailleurs, tous les diamètres sont uniformément aug¬ 
mentés. 

La téléradiographie montre que l’ombre de la saUUe 
est loin d’être homogène, que l’opacité est moindre que 
celle du cœur lui-même à sa partie culminante. Comme 
dans l’observation de Bianci, on voit à travers la tumeur 
la paroi thoracique et le parenchyme pulmonaire . 

C’est cet examen radiologique fait de façon très soi¬ 
gneuse dans les différentes positions et répété à plusieurs 
reprises qui nous a permis d’aflfirmer notre diagnostic 
d’anévrisme pariétal du cœur. 

Après une cure d'ouabaïne et un repos de quelques 
jours, le malade sortit du service, où il revint en octobre 
1941 pom quelques douleurs du bras et rme légère dys¬ 
pnée d’effort. 

Son état est bon, il n’a aucun signe d’insuffisance car- 
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diaque. Quelques jours de repos et une nouvelle cure 
d’ouabaïne vieiment facilement à bout de ces malaises 
dont le malade par ailleurs ne s'émeut pas. 

Nous en avons profité pour pratiquer un électrocar- 
diogramme, que nous n’avions pu faire précédemment. 

Comme ia montré le tracé, le rythme est régulier ; 
ime pulsation tous les 8/io de seconde, soit 75 systoles 
par minute. 

En DI comme en DU, on constate surtout un croche¬ 
tage de Q. R. S. et un élargissement marqué de ce com¬ 
plexe : 6 à 8/10 de seconde. Le temps qui sépare le com¬ 
plexe Q. R. S. de l'onde T est notablement allongé. 

EnD III, S est assez profondément creusé et T inversé, 
mais cette dérivation semble n’avoir ici que peu de 

L'électrocardiogramme ne nous apporte que des ren¬ 
seignements assez discrets. On peut à peine parler de 
prépondérance gauche. Cependant, le crochetage de 
l’onde ventriculaire, la hautein plus marquée de T et, de 
façon générale, l’allongement de tous les espaces per¬ 
mettent d’indiquer la lésion myocardique. 

Il semble superflu à l’heure actuelle d’insister 
sur la nécessité de l’examen radiologique pour 
diagnostiquer les anévrismes du cœur. 

Il nous paraît cependant possible de les soup¬ 
çonner cliniquement, tout au moins en ce qui 
concerne les ectasies du ventricule gauche. Ce qui 
nous a frappé à l’examen de ce malade, c’est la 
reptation de la paroi, le retrait systolique de la 
pointe, qui pouvait faire penser beaucoup plus à 
une symphyse du péricarde cju’à un anévrisme. 
D’autre part, le chbc étalé et sourd du premier 
bruit semblait militer en faveur de l’origine sym- 
physaire. 

Mais, si ces signes sont faciles à mettre en évi¬ 
dence dans les anévrismes du ventricule gauche 
ou de la pointe, on conçoit qu’ils peuvent être 
inexistants dans les cas d’ectasie de l’oreiUette 
ou de la base du ventricule, comme dans l’obser¬ 
vation de Roubier et Gonnet. 

Il faut cependant penser à la possibilité de 
l’anévrisme chez des sujets ayant présenté quel¬ 
ques mois auparavant des signes d’angor extrê: 
mement violents. Trop souvent on pose le facile 
diagnostic d’angine d’effort, et on incrimine la 
syphilis sans examiner et sans suivre le malade 
avec soin ; l’examen approfondi permettrait de 
mettre en évidence quelques-uns des signes si 
fugaces de l’infarctus du myocarde. 

C’est cette notion anamnestique qui permet de 
faire souvent la preuve de l’origine de l’anévrisme 
du cœur et de découvrir ainsi un épisode angineux 
particulièrement douloureux et prolongé remon¬ 
tant à quelques mois auparavant. 

Quant à l’étiologie même de l’infarctus, il est 
difficile de la mettre en évidence. Certains auteurs 
veulent faire jouer à la syphilis im rôle essentiel. 
Notre malade n’en présentait aucun stigmate, et 
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pourtant malgré cela ü subit une série d’injections 
intraveineuses de cyanure de mercure. Il est juste 
d’ajouter que ce malade fut pour la première fois 
examiné à un moment où le service était particu¬ 
lièrement surchargé et privé de la plupart de ses 
assistants. Quand nous vîmes le malade et que 
nous pûmes nous occuper particulièrement de lui, 
que les réactions sérologiques furent refaites 
après réactivation, nous avons supprimé tout trai¬ 
tement antisyphilitique, nous rappelant l’opi¬ 
nion de Donzelot, que confirment les conclusions 
de Thoyer et Pqix ; « L’artérite coronarienne 
apparaît comme un cas particulier de ces scléroses 
que l’on voit se développer chez des sujets ayant 
franchi la quarantaine et qui semblent dépendre 
de troubles humoraux encore mal définis, d’ori¬ 
gine à la fois héréditaire et acquise. » 

Rappelons, pour mémoire, ce qui vient appuyer 
cette thèse, que le père de notre malade est mort 
à quarante-sept ans d’hémorragie cérébrale, et 
que lui-même a présenté en 1916 une atteinte de 
paludisme. Vouloir faire jouer au seul hémato¬ 
zoaire de Daveran le rôle essentiel dans la genèse 
de la coronarite dépasse de loin notre pensée, 
d’autant que dès son retour en France ce malade 
ne présente plus aucrm signe de paludisme. Mais 
il n’en reste pas moins que l’on peut penser que ce 
paludisme ait joué un rôle dans l’étiologie de 
cette artérite coronarienne, au même titre que ses 
antécédents paternels. 

Si le problème diagnostique était dans notre cas 
particulièrement facile à résoudre, et si le problème 
étiologique garde encore en partie son secret, le 
problème du pronostic n’est pas moins complexe. 

De traitement institué est celui que l’on peut 
appliquer dans les cas de coronarite avec insuf¬ 
fisance ventriculaire gauche, c’est-à-dire à base 
d’ouabaïne et de théophylline au moment des 
crises de défaillance myocardique. Malgré 
l’énorme anévrisme pariétal, ces défaillances sont 
relativement rares, puisqu’en deux ans le malade 
n’a présenté que trois épisodes douloureux, sans 
grandes manifestations de fléchissement du myo¬ 
carde, rapidement jugulé par trois cures d’oua¬ 
baïne, comportant chacune 2 milligrammes. 

Il est classique de dire que le pronostic de 
l’ectasie du cœur est particulièrement sévère 
puisque la survié ne dépasse pas deux ans. Or le 
début des accidents remonte à janvier 1940, et la 
découverte de l’anévrisme en avril 1941. Il y a 
un an que le malade est porteur de cet anévrisme, 
et jusqu’à maintenant il ne semble être qu’assez 
peu incommodé par son infirmité, à tel point 
qu’il ne s’en soucie pas et, malgré nos conseils, 
continue un métier qui demande de la peine et 
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des efforts relativement violents. Revu dernière¬ 
ment, il ne manifeste aucun symptôme alarmant 
et semble vivre en bonne intelligence avec son 
ectasie. 

Quel est donc le pronostic ? Il semble, malgré 
le bon état général, qu’il faille rester dans une 
prudente réserve, car ce malade risque de présen¬ 
ter une brutale manifestation paroxystique, soit 
de nouvel infarctus myocardique, soit d’accident 
d'insuffisance ventriculaire gauche, soit de per¬ 
foration de son anévrisme. 


Nous n’avons rapporté cette observation que 
pour attirer l’attention sur la possibilité du dia¬ 
gnostic d’ectasie pariétale du cœur, qui serait 
peut être moins rare si on y pensait, si on le 
cherchait plus souvent; 

Sur la nécessité de l’examen radiologique pour 
le découvrir, car les .symptômes cliniques patho¬ 
gnomoniques sont toujours des signes d’emprunt : 

Sur la constance de l’infarctus du myocarde 
dans les antécédents: 

Pour beaucoup, le terme d’angine d’effort ou 
d’infarctus du myocarde est synonyme de syphi¬ 
lis et entraîne automatiquement une applica¬ 
tion thérapeutique, malgré l’absence de signes 
de la série spécifique. 

Si la syphilis est souvent la cause des artérites 
coronariennes, elle n’est pas la seule. D’où la 
nécessité d’une discrimination sévère pour évi¬ 
ter au malade des traitements toujours inutiles, 
parfois dangereux. 

Quant au pronostic, il e.st difficile de préciser 
exactement la durée de la survie, mais il est 
nécessaire d’insister sur la gravité d’une telle 
manifestation clinique. 


A PROPOS DE 

TROIS CAS DE BOTULISME 

André PATOIR, Henri BEDRINE et Jean de BRUX 

Le diagnostic de botulisme re.ste encore lié 
trojD souvent chez nous à la notion d’une maladie 
rare, presque exotique, de symptomatologie obs¬ 
cure, de pronostic sombre. Si ce dernier fait reste 
vrai, c’est souvent en raison des deux facteurs 
précédents. Et on a le droit de s’élever en faux 
contre eux. Les signes de la maladie sont parfaite¬ 
ment connus, et nous les rappellerons tout à 
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l’heure. Quant à sa fréquence, elle est conditionnée 
et limitée par des faits très précis. Dans un pays 
comme le notre, où l’hygiène, du point de vue ali¬ 
mentaire, était poussée à son point le plus évolué, 
où la consommation des conserves était l’excep¬ 
tion, en raison de l’abondance des denrées fraîches, 
le problème ne se posait pas. Les circonstances du 
jour nous ont imposé un standard de vie dont la 
conséquence est l’actualité d’une maladie déjà 
ancienne, mais peu connue ici. Le rationnement 
actuel et les tentatives que tous font pour y remé¬ 
dier mettent en circulation des conserves plus 
ou moins bien préparées et nous réduisent au sort 
des populations qui s’en nourrissaient habituelle¬ 
ment, soit par manque de moyens de transport et 
secondairement par habitude, — c’est le cas des 
États-Unis, — soit par pénurie vraie de viande 
fraîche, c’est celui de l’Allemagne et de la Russie. 

Nos observations concernent, en effet, trois per¬ 
sonnes qui avaient pu se procurer, sans échange 
de tickets, une denrée carnée, baptisée « saucisson 
de jambon ». Ce produit, cjue nous n’avons ni vu 
ni senti nous-mêmes, était, d’ajn'ès les intéressés, 
suffisamment appétissant et dépourvu en tout 
cas de l’odeur butyrique habituelle. Voici les 
observations : 

Observation I. — Jl. ]i... a mangé copieusement de 
raliment suspect. .\prc.s une incubation de vingt-quatre 
heures, il a présenté des coliques violentes, avec un peu 
de diarrhée. Très rapidement sa vision s’est troublée, et 
il a éprouvé une séchere.sse gênante de la bouche avec 
dysphagie marquée. Les urines sont rares ; la miction est 
lente, paresseuse et pénible. 

A l'examen, ou observe une abolition totale des réflexes 
lumineux et accommodatif, et on met en évidence de la 
diplopie. La bouche est sèche et saburrale, la langue 
dépapillée. 

Les huit jours suivants, la situation^este stationnaire, 
mais la diarrhée a fait place à une constipation rebelle 
aux petits comme aux grands moyens. I/administration 
de pilocarpine amène la sécrétion quasi ifnmédiate d’un 
flot de salive isolé et sans suite. Quinze jours après le 
début, on injecte, en deux ff.is, 60 centimètres cubes de 
sérum antibotulique de l’Institut l’asteur. Celui-ci déter¬ 
mine une réaction sérique intense au sixième jour. Pen¬ 
dant ce temps, la vision s’est améliorée. I,es sécrétions 
se sont rétablies. Quinze jours après, le sujet, complète¬ 
ment guéri, reprend ses occupations. 

Obs. II. — B..., épouse du précédent, lui a laissé 

la plus grosse part du saucisson. Elle ne présente ainsi 
aucun phénomène digestif prémonitoire, mais au troi. 
sième jour, une gêne dans la vision. La sécheresse de la 
bouche est peu marquée, il n’y a ni dysphagie, ni consti¬ 
pation. A. l’examen, l’accommodatif et le lumineux sont 
paresseux. La situation demeure stationnaire pendant 
quinze jours, malgré pilocarpine ou jaborandi. On 
injecte alors 30 centimètres cubes de sérum antibolutique 
et on assiste à une amélioration, puis à une guérison 
rapide. 

Obs. III. -- Jl"'!’ II... a absorbé une quantité notable 
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de la denrée toxique. En moins de vingt-quatre heures, 
elle présente une série de coliques intenses, sans aucune 
diarrhée. Immédiatement s’installe de la diplopie, avec' 
abolition du lumineux et de l’acconimodatif. La sécré¬ 
tion salivaire est complètement suspendue, la dysphagie 
est intense. La constipation résiste à toute thérapeutique. 

A partir du douzième jour, on lui injecte en trois fois 
loo centimètres cubes de sérum antibotulique. La vision 
est rapidement améliorée, mais la salivation ne se rétablit 
pas malgré l’adjonction de pilocarpine. A ce moment 
apparaît ime induration ligneuse du plancher de la bouche 
due à une ostéite apexienne touchant derrx molaires et 
un phlegmon sous-maxillaire satellite. L’intervention y 
donne un bon résultat. La salivation s’est rétablie pen¬ 
dant ce temps. 

Voici donc trois observations assez typiques du 
botulisme mineur. Elles présentent les signes car¬ 
dinaux de cette affection. C’incubation s’y est 
faite dans les délais classiques qui vont de douze 
heures à trois jours, rarement à une semaine. Il 
semble que la durée de cette incubation soit paral¬ 
lèle à la bénignité de l’atteinte. A ce moment, dans 
deux cas sont survenues les coliques, accompa¬ 
gnées chez l’un d’eux de diarrhée transitoire. Les 
signes nerveux ont suivi de près, contrairement à 
l’opinion classique qui fixe leur installation au 
huitième jour. Eeur extension a été modérée : ils 
n’ont touché que la musculature intrinsèque de 
l’œil. On sait que, dans beaucoup de cas, ils gagnent 
la musculature extrinsèque, surtout dans le do¬ 
maine du moteur oculaire commun. Ils peuvent 
même intéresser le nerf optique, entraînant de 
l’amblyopie, de l’amaurose, avec apparition à 
l’ophtahnoscope d’une congestion rétinienne mar¬ 
quée. Dans les formes extensives, plus rares, l’en¬ 
semble du système moteur volontaire peut être 
atteint sous forme d’une poljmévrite générahsée. 
Toutes ces paralysies présentent des caractères 
communs : elles çont purement motrices, générale¬ 
ment mais pas constamment symétriques, d’appa¬ 
rition capricieuse, et d’évolution extrêmement 
lente. Elles ne régressent, en effet, qu’au bout 
d’un délai minimum de plusieurs mois. 

Le syndrome sécrétoire était plus complet chez 
nos malades. La suspension de la sécrétion salivaire 
en est le signe principal. Celle-ci est totale et 
s’accompagne d’xm aspect lisse, poli, rouge vif 
de la muqueuse buccale. La dysphagie intense 
qui en résulte est parfois accrue par tme paralysie 
vélo-palatine et s’oppose alors à l’absorption 
de tout aliment. La constipation est totale et 
incoercible. Les urines sont rares, la dysurie est 
habituelle. 

Bien entendu, Vétat général est fortement com¬ 
promis. L’asthénie, l’hypothermie et l’insomnie 
sont constantes. Dans tous les cas, l’intelligence 
est intacte, sauf, au cours des formes graves, dans 
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les quelques heures qui précèdent la mort. 

CeUe-ci en effet n’est pas rare. Elle survient, 
suivant les épidémies, chez 15 à 70 p. 100 des sujets 
atteints. Elle peut être foudroyante, dans un 
délai de quelques heures. Plus souvent, c’est au 
cours de la polynévrite extensive que l’atteinte 
pneumogastrique l’entraîne par troubles respira¬ 
toires et cardiaques. Les accidents d’origine buc¬ 
cale sont surtout à redouter. La déshydratation 
peut succéder à la dysphagie, et aussi la broncho¬ 
pneumonie de déglutition. Enfin les accidents 
infectieux ; stomatite, angine ulcéro-nécrotiques, 
sont toujours à redouter. Nous avons, dans notre 
observation n° 3, observé une complication de ce 
genre, heureusement bénigne. 

Lorsque l’éventualité fatale que nous évoquons 
se produit, Vanatomie pathologique ne relève que 
peu d’éléments pathognomoniques. On constate 
une dégénérescence graisseuse du foie et, comme 
l’a montré Marinesco, des lésions nerveuses éten¬ 
dues au mésocéphale, au bulbe et à la moelle, avec 
aspects de chromatolyse et de dégénérescence 
vacuolaire. Ces lésions, comme les troubles qu’elles 
engendrent, ne sont d’ailleurs pas le fait du germe 
causal, mais bien de sa toxine. Le botulisme, ou 
maladie du boudin, était déjà connu cliniquement 
lorsqu’en 1896 Van Emiengen découvrit le Bacïl- 
lus botulinus. Ce que nous avons appris depuis 
nous montre sa remarquable analogie d’action 
avec le tétanos et surtout avec la diphtérie. Ce¬ 
pendant, contrairement aux germes de ces deux 
maladies, *16 B. botulinus ne joue aucun rôle 
personnel dans les effets qu’il engendre. C’est au 
cours de son séjour dans la conserve mal préparée 
qu’il a sécrété la toxine remarquablement dange¬ 
reuse qui va déchaîner tous les accidents. Notons 
ici que cette toxine ne résiste que peu à la chaleur 
et que 90° pendant dix minutes suffisent à la 
détruire. 

Le côté pratique de la question réside dans le 
traitement. Mais celui-ci ne peut être utilement 
fait que si le diagnostic est juste et précoce. Sans 
doute la marche spéciale de l’affection, le type 
particulier des paralysies permettent de l’évoquer. 
Et André Lemaire a raison de dire : « Le diagnostic 
de botulisme est facile si l’on y pense. » Encore 
faut-il le faire. Et nous croyons qu’on ne peut être 
tout à fait d’accord avec lui lorsqu’il ajoute que 
l’ingestion d’im aliment de conserve est la notion 
de base sur laquelle repose le diagnostic clinique, 
et que celui-ci peut être confirmé en recherchant 
le bacüle et sa toxine dans le contenu gastrique ou 
intestinal, ou dans la conserve suspecte. En effet, 
de nos jours, ou consomme des conserves de façon 
si habituelle que l’antécédent en question en 
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perd beaucoup de sa valeur. Même la conserve 
familiale^ si souvent, et à juste titre, incriminée, 
est d’im usage extrêmement fréquent. Quant au 
second critère de diagnostic invoqué, le fait de 
penser à rechercher le bacille prouve qu’on a déjà 
fait le diagnostic. En outre, cette investigation 
arrivera souvent trop tard. L’estomac et la boîte 
de conserve sont vides. 

Il faut éliminer un certain nombre de possibilités 
cliniques. 

La plupart des pol5mévrites ne présentent aucun 
point de contact avec celle qui nous occupe. Seule 
la diphtérie touche volontiers la musculature ocu¬ 
laire, mais après le voile du palais, et ne s’accom¬ 
pagne pas de troubles sécrétoires. 

'L,'intoxication far les amanites provoque un 
sjmdrome cholériforme qui évitera toute confu¬ 
sion. 

U intoxication far l'alcool méthyliqn.e entraîne 
des troubles oculaires allant jusqu’à l’amaurose. 
Mais celle-ci succède à une phase de crises épilep¬ 
tiformes, avec vomissements sanglants et sensa¬ 
tion de constriction thoracique. 

La belladone ou Vatrofine donnent lieu à un 
tableau clinique où les troubles oculaires sont 
intenses et l’arrêt des sécrétions total. Mais, après 
im début brutal, on observe une phase d’excitation 
avec hallucinations qui contraste avec l’intégrité 
intellectuelle du botulisme. Il existe en outre des 
ér5d:hèmes souvent scarlatiniformes. 

Enfin, on ne doit pas oubher que les premiers 
cas à'encéfhalite éfidêmique observés en Angle¬ 
terre ont été attribués au botulisme. Un examen 
général et neurologique sérieux, aidé au besoin 
de la ponction lombaire, ne laisse ici aucun doute. 

Le diagnostic ime fois stable, comment mener 
le traitement ? Les petits moyens d'abord : le 
lavage d’estomac, simple ou à l’aide d’huile d’olive^ 
a été préconisé par Philibert et Bidault, ainsi que 
l’injection d’huile cholestérinée. Les purgatifs 
sont sans action. L’emploi de pilocaipine et d’ésé- 
rine ne donne que des effets temporaires et part 
plus d’tm apparent antagonisme que de sa réalité. 
L’administration de barbituriques a ime heureuse 
action expérimentale. 

Mais le vrai traitement réside dans la sérothé- 
rafie. Le sérum mis au point par Ramon et 
Jeramec contient un quart de sérum antibotu¬ 
lique A et trois quarts de B. La posologie habi¬ 
tuelle oscille entre 150 et 300 centimètres cubes en 
trois jours, mais peut être aisément dépassée. On 
lui adjoint utilement l’anatoxine (i centimètre cube 
le premier jour, i centimètre cube huit jours après 
la dernière injection de sérum). Dans les cas que 
nous avons suivis, le sérum seul a été employé 


et à doses très modérées. Il s’est montré d’une 
efficacité remarquable, après l’échec de toute 
autre thérapeutique. 

Cet exposé nous permet donc, à une époque où 
les occasions d’infection botulinique se multi¬ 
plient, d’en évoquer les forjnes a minima et de 
rappeler que nous possédons vis-à-vis d’elle une 
arme dont la puissance se trouve rarement en 
défaut. 


PLAQUES ÉRYTHÉMATEUSES 
FÉBRILES 

PAR PIQURE D’INSECTE 

a. MILIAN et M"’ MOUNEYRAT-HAMM 

I,e 10 mai 1940, le D' Mouneyrat nous priait devenir 
voir à Margency (près de Montmorency) nne personne 
de sa famille, M“i! N..., qui était atteinte depuis quelque 
temps de troubles fébriles et généraux, accompagnés 
d’une éruption du membre inférieur gauche. 

• La malade, qui est à la ménopause, a présenté à diverses 
reprises quelques troubles cardiaques, a de la fièvre ; 
380,4 le matin, 390,4 le soir, sans que cependant son 
faciès soit altéré et que l’aspect général soit celui d’un 
fébricitant. 

L’éruption du membre inférieur gauche est constituée 
par plusieurs plaques érythémateuses à peu près circu¬ 
laires, les unes de 4 ou 5 centimètres de diamètre, les 
autres d’une paume de main. Ces plaques érythémateuses, 
rappelant l’érysipèle, étaient légèrement infiltrées par 
l’inflammation œdémateuse, et la bordure en était sail¬ 
lante au-dessus des téguments environnants. Si l’on en 
rapprochait l’état fébrile, on pensait fatalement à l’éry¬ 
sipèle. Mais plusieurs raisons permettaient d’écarter ce 
diagnostic ; la multiplicité des plaques répandues à 
grands intervalles entre la cheville et le haut de la cuisse 
l’absence d’engorgement gangUonnaire crnral, l’absence 
de douleur à la pression de la plaque, la couleur uniforme 
de celle-ci, qui dès lors ne présentait pas l’évolution cen¬ 
trifuge de la dermite streptococcique. Enfin, et surtout, 
on voyait, au centre de chacune des plaques, un ou deux 
petits points noirâtres, comme une piqûre d’épingle, qui 
évoquaient l'idée d’une piqûre d’insecte. De fait, la 
malade, après s’être promenée un instant dans son parc, 
le 28 avril, en était revenue, dit-elle, avec plusieurs piqûres 
du membre inférieur, correspondant aux plaque actuelless. 

C’est vingt-quatre hemes après que, sans fièvre, sans 
prurit, se développèrent les plaques qui, en quarante-huit 
heures, atteignirent aux dimensions que nous avons plus 
haut indiquées. 

Le traitement consista d’abord en lysapyrine, six com¬ 
primés par joui- pendant quatre jours, puis trois le 6 mai 
et deux le 7 mal, avec pansements humides, tant il sem¬ 
blait qu’on eût affaire à une infection coccienne. 

Mais le 8 mai apparut la fièvre, 380,4 le matin, 390,4 le 
soir, et reviviscence des placards érythémateux. Il n’y 
avait ni albumine, ni sucre dans les urines. 

La recherche de l’hématozoaire du paludisme à ce jour 
fut négative, ainsi que le sérodiagnostic aux bacilles 
typhique et paratyphique (laboratoire Bruneau). 
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La numération globulaire donna : globules rouges, 
4 400 000 ; hémoglobine, 80 p. 100 ; glob., 0,90 ; glo¬ 
bules blancs, 8 400 ; polynucléaires, 70 ; polynucléaires 
éosinophiles, 2 ; polynucléaire basophile, i ; lympho¬ 
cytes, 22 ; mononucléaires, 5. 

Ces divers examens, pratiqués par les soins de l'entou¬ 
rage et du médecin loÿil, témoignent de l’incertitude où 
l'on était du diagnostic. 

Pourtant, pour les diverses raisons énumérées plus haut, 
nous pensâmes qu’il s’agissait de piqûre d’insecte, mais 
d'un insecte ou parasite inhabituel, car on pouvait éUminer 
en toute sécurité, de par l’aspect objectif, puces, punaises, 
aoûtats, guêpes, araignées, etc. Malgré la lysapyrine^ 
la température oscille entre 380,8 et 390,8 du ii au 
18 mai. A cette époque, l’état général est mauvais : fatigue 
générale, fourmillement des extrémités, pupilles en 
mydriase, milliers d’aiguilles qui» piqueraient les bras et 
les avant-bras. 

Le II mai, la malade est vue par le médecin du pays, 
le Dr Philippon, qui dit avoir observé 11 cas semblables 
dans la région et qui sont certainement dus à un parasite 
de la campagne, mais que les patients n’ont pas conservé, 
petit animal grisâtre de 5 à 6 millimètres de longueur. 
C'est le seul renseignement que nous ayons pu obtenir. 
Il s’agissait toujours de femmes, sans doute parce que le 
parasite, venant des herbes, pouvait atteindre la peau sous 
les jupes. Elles ont été malades quinze jours à trois 
semaines, avec de la fièvre, élévation de température, 
mais sans troubles cardiaques. 

Pendant les jours suivants, chez notre malade, les 
arythmies disparaissent, mais la tachycardie à 100 per¬ 
siste encore pendant une quinzaine. La digitaline à la 
dose de cinq gouttes par jour de la solution au i/i 000 
pendant dix jours a sans doute contribué à la dispari¬ 
tion des irythmies. 

Le 30 avril de l’année suivante, la malade a été piquée 
à nouveau par le même parasite si l’on en croit le même 
aspect de la piqûre. Mais il n’y a eu qu’une seule piqûre. 
L’application d’huile eucalyptolée a fait disparaître 
assez vite la piqûre, qui a guéri entièrement en huit 
jours et ne s’est accompagnée d’aucun trouble général. 

Réflexions. — Voici donc une affection cuta¬ 
née avec symptômes fébriles provoquée par une 
piqûre d’insecte : plaque érythémateuse légère¬ 
ment surélevée, de la dimension d’un macaron à 
une paume de main, centrée par la piqûre punc¬ 
tiforme. Sans prurit. Semblable à de l’érysipèle, 
mais en différant par l’absence de doideur à la 
pression, d’évolution centrifuge, sauf les deux 
premiers jours, d’engorgement ganglionnaire. 

Iv’affection s’accompagne de fièvre oscillant 
entre 38° et près de 40° pendant une huitaine de 
jours, avec fatigue. 

Rapidité du pouls, fourmillements dans les 
extrémités. Dans notre cas. aythmie, mais peut- 
être en rapport avec un myocarde déjà touché. 

C’est en avril-mai qu’apparaît cette affection. 
De parasite vit sans doute dans les herbes, d’où 
ü va sous les jupes piquer les jambes et les cuisses, 
car les cas observés ne visent que des femmes. 

Nous n’avons pu savoir quel était ce parasite, 
qui n’a pas étécapturé par les victimes. Cette obser¬ 
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vation, bien qu’incomplète, nous a paru intéres¬ 
sante à relever, car il est rare de voir un insecte ( ?) 
de nos pays réaliser un syndrome si important 
qu’il puisse simuler une infection comme la para¬ 
typhoïde, provoquer des plaques analogues à l’éry¬ 
sipèle, des troubles nerveux et cardiaques. D’autre 
part, la connaissance du syndrome et sa survenue 
en avril nous permettront peut-être de capturer et 
de déterminer cet agent causal mystérieux. 


APPAREIL A APPUI OSSEUX 
DIRECT POUR 

L’OSTÉOSYNTHÈSE A CLOU 
DES FRACTURES DU COL 
FÉMORAL 

Pierre SUIRE et Jean MONTAUBIN 

En matière de fracture du col fémoral, les bons 
résultats fonctionnels avec consolidation correcte 
tiennent beaucoup moins à des facteurs biolo¬ 
giques prirhitifs, échappant à tout contrôle 
thérapeutique, qu’à des facteurs mécaniques, aux 
répercussions secondaires mécaniques, biologi¬ 
ques, ou mixtes, liés à la réduction et à la conten¬ 
tion, ce qui explique la diversité des tentatives 
et des propositions. 

Certains imaginèrent des appareils infaillibles, 
et qui ne doivent qu’à leur complexité leur 
échec en l’acquiescement de certains esprits, 
qui affirmèrent que « de l’œil et une grosse expé¬ 
rience sont préférables ». 

Chacun, comme en de nombreux chapitres de 
la thérapeutique chirurgicale, agit selon son carac¬ 
tère. 

Après tant de procédés, seul un procédé simple 
peut trouver justification. 


Avant de décrire l’appareil, nous voudrions 
préciser quelques points relatifs à la réduction 
et à la situation et à la longueur du clou. 

1° Réduction. — Da bascule postérieure de la 
tête se constate fréquemment sur les clichés après 
réduction et sur les pièces anatomiques. 

Il faut supprimer cette angtdation à sinus pos¬ 
térieur des fragments cervical et céphalique en 
accentuant la rotation interne. 

Il semble que l’on ne péchera pas par excès de 
rotation interne et que l’on peut dépasser les 
20° oflSciels. 
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Par suite des laxités articulaires et des résis¬ 
tances musculaires, la rotation du pied ne se trans¬ 
met qu’en partie à l’extrémité supérieure du 
fémur dans la proportion de 3 à i. 

Souvent il est nécessaire de faire faire au pied 
un angle de plus de 70°. 

2° Situation du clou. — a. De face. — 
Pauwels conseille, surtout dans les fractures à 
trait voisin de la verticale, de diriger le clou vers 
la partie supérieure de la tête, pour annuler la 
force de glissement. 

Felsenreich place le clou à la partie inférieure 
du col et de la tête pour ne pas léser la vasculari¬ 
sation de la région supéro-externe de l’épiphyse. 

Putti, Johansson placent la vis strictement 
axiale. • 

Nous nous rallions à la solution adoptée par 
Delbet et son école, par Danis. Elle nous semble 
concilier nombre de conditions exposées ci-des¬ 
sus. Ee clou pénètre bas la corticale fémorale, à 
3 centimètres au-dessous de la crête du vaste 
externe, donc en un lieu oii la corticale fémorale 
existe solidement, en plein milieu de l’épaisseur 
de l’os considéré de profil. Nous désignerons ce 
point sous le nom de point d'élection E d’intro¬ 
duction du clou. Très oblique, il s’enfonce, faisant 
avec l’axe du fût fémoral un angle supérieur à 
l’angle d’inclinaison. Il rase la corticale du bord 
inférieur du col, s’appuyant sur elle, et évitant 
ainsi les vaisseaux de la région supéro-externe de 
l’épiphyse. Il croise le trait de fracture selon 
l’angle le plus aigu possible, et il vise la partie 
supéro-interne de la tête, passant dans le solide 
noyau central de la tête. 

b. De profil- — Une fois l’extension continue 
post-opératoire enlevée, le poids du membre 
tend à entraîner la rotation externe du fragment 
externe, alors que la capsule articulaire maintient 
fixe le fragment céphalique : l’angle de décli¬ 
naison est déformé. 

Ee danger est d’autant plus grand que le clou 
n’est pas strictement axial, et, pour être stricte¬ 
ment axial sur la tête, le clou doit passer un peu 
en arrière de l’axe du col. 

Mieux vaut, en cas d’erreur, viser trop en arrière : 
l’enclouage marginal postérieur est moins dan¬ 
gereux que Tenclouage marginal antérieur. 

3° Longueur du clou. — Ea longueur du 
clou ne doit être ni trop grande (atteinte de 
l’arcade vasculaire de la tête — perforation de la 
corticale céphalique) — ni trop petite (redépla¬ 
cements des fragments), et doit s’adapter à la 
situation du trait (Putti). 

Dans les transcervicales, le clou atteindra le 
centre de la tête. 


Dans les sous-capitales, il s’arrêtera à 3 milli¬ 
mètres environ de la corticale. 

Nous désignerons ce point sous le nom de point 
d’élection de la tête E'. 

Principes de l’appareil. 

1“ Cet appareil prend point d’appui directement 
sur le squelette en trois endroits, deux sur l’os 
iliaque, le troisième sur le fémur. 

Ces points sont situés sur le pubis, sur la crête 
iliaque et au point d’entrée fémoral du clou, 
dessinant nn large triangle. 

Ee fémur étant lui-même bloqué sur l’os iliaque 
par la table orthopédique, l’ensemble : squelette 
ilio-fémoral, appareil, forme à la fin de la pose 
un tout inamovible. 



Fig. I 

2° Il sufiSra de lire sur les radiographies, prises 
strictement de face et de profil, les directions à 
donner et de les reporter sur l’appareil, en recher¬ 
chant d’abord l’inclinaison puis la déclinaison. 

3° E’appareil se compose de deux grandes 
parties : l’une, formée d’une pièce, est d’emblée 
fixée sur Tos iliaque; l’autre, formée de trois pièces, 
tourne autour de la première, tenue dans ces 
manœuvres dans un plan strictement vertical, 
condition indispensable pour transcrire les direc¬ 
tions et éviter la déformation des angles. Entre 
ces deux parties se tient un arc-boutant. 

Description de l’appareil. 

E’appareil se compose de cinq pièces : 

Pièce n° X. — Règle repère ilio-puhienne. 

Une règle métallique, perforée de trous filetés, 
distants par leur centre de i centimètre, porte en 
son centre un ergot repère. Cette règle se fixe d’une 
part sur le pubis,- d’autre part sur la crête iliaque à 
l’aide de deux clous filetés, en acier de corde à piano, 
ce qui les rend incassables. Chaque clou porte im 
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écrou, qui permet par pression d’obtenir sur la 
peau une bonne fixation de la règle ilio-pubienne. 

Pièce n° 2. — Barre de recherche de Vinclinaison. 

C’est une tige métallique, cylindrique dans la 
plus grande partie de sa longueur et rectangu¬ 
laire en une de ses extrémités, qui se fixe à un 
des trous filetés de la règle par une vis. 

Pièce n° 3. — Arc-boutant. 

Un arc-boutant, articulé de façon définitive, 
par son extrémité pleine, avec la barre de recher¬ 
che de l’inclinaison, appuie par la partie glissière 
sur la règle repère ilio-pubienne avec laquelle on 
le solidarise par une vis à oreille, qui de haut en 
bas appuie largement sur la glissière, et utilise 
un des trous filetés de la règle. 

Pièce n° 4. — La glissière verticale. 

Ua pièce, qui coulisse par une de ses extrémi¬ 
tés sur la portion cylindrique de la barre de recher¬ 
che de l’inclinaison, porte une longue glissière sur 
le reste de son étendue sur laquelle se fixe le 
canon. 

Pièce n° 5. — Canon. 

Le canon est un tube d’acier de 6 millimètres 
de diamètre percé suivant son axe d’un trou de 
3 millimètres de diamètre, qui servira de guide à 
la broche. 

Il est terminé par 2 pointes qui, enfoncées dans 
le fémur, servent'de troisième point de fixation 
squelettique. ' 

Il s’articule sur la glissière verticale, et y est 
bloqué par une vis à oreille selon l’angle de 
déclinaison. 

Pose de l’appareil. 

La ‘réduction exécutée, commence le temps 
aseptique. 

Fixation de la pièce n° i. — Fixer la pièce n° i 
par un clou à chaque extrémité, l’un sur la partie 
antérieure de la crête iliaque, l’autre sur le pubis, 
en dedans de l’épine pubienne, pour éviter le 
cordon et le ligament rond, en dehors de la sym¬ 
physe. 

Ce sont les deux premiers points d’appui osseux. 

Incision longitudinale externe. — Tracer l’inci¬ 
sion longitudinale externe de 10 centimètres de 
longueur, en regard de la moitié inférieure du grand 
trochanter et de l’extrémité supérieure de la dia- 
physe. Découvrir l’os. Au point d’élection E 
d’introduction du clou, faire au burin une entaille 
perpendiculaire à l’axe du fût fémoral. Elle est 
constituée par deux pans : le pan supérieur (supé¬ 
rieur par rapport à un fémur étudié anatomique¬ 
ment) est presque horizontal, légèrement oblique 
en haut, en dedans, et profond de 5 millimètres ; 
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le pan inférieur est oblique en haut, en dedans, 
selon un angle de 45°. Ainsi la broche ne pourra 
dévier. Au milieu de l’entaille, enfoncer de quel¬ 
ques millimètres un repère métallique. 

Prise des radiographies. ■— Prendre deux radio¬ 
graphies, strictement de face et de profil avec 
rayon normal, pour la face sur le centre de la tête 
fémorale, pour le profil sur le milieu du grand 
trochanter. 

La radiographie de profil est prise avec un fil à 
plomb, opaque aux rayons. 

Sur la radiographie de face. — 1° Repérer le 



trou A de la pièce n° i (facilement compté par 
rapport à l’ergot) correspondant au prolongement 
de la ligne unissant le repère métallique E au 
point d’élection de la tête E', trace horizontale 
de la ligne choisie pour l’ostéosynthèse (i). 

2° Mesurer la longueur,de la trace de EE' et 
la reporter sur l’image de la pièce n° i. Le nombre 
d’intervalles de trous donne sensiblement le 
nombre de centimètres. L’erreur par suite de 
l’obliquité des rayons aux parties extrêmes de 
l’épure est minime. Cette mesure servira à appré¬ 
cier la longueur à donner à l’enfoncement de la 
broche en corrigeant d’après l’angle a que nous 
allons évaluer. Cette correction est de peu d’impor¬ 
tance par suite de la valeur de l’angle 0. 

Sur la radiographie de profil. — Imaginer tme 
ligne unissant EE' et calculer son angle a avec 
l’image du fil à plomb. 

(i) SI les radiographies indiquent que le repère métal¬ 
lique n’est pas enfoncé au point d’élection E (voy. ci-dessus 
les conditions), par erreur de jugement lors de sa fixation, 
il suffit mentalement de faire la correction, en prenant le 
repère comme mire. Et on retombe dans les conditions nor¬ 
males. Avant de placer le canon-guide, on fera alors une 
seconde entaille, en situation correcte. 
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Cet angle est au voisinage de 90°, car, en position 
de réduction sur table orthopédique, avec forte 
rotation interne, cette ligne est généralement 
horizontale, ou proche de l’horizontale. 

Mise en place du reste de l’appareil. — 1° Pren¬ 
dre l’ensemble des pièces 2 et 3 articulées. 

Fixer en A l’extrémité rectangulaire de la pièce 
no 2, sans serrer la vis, et poser sans fixer l’extré¬ 
mité glissière de 3 sur la face supérieure de i, à 
gauche ou à droite de A. 

2° Prendre le groupe articulé des pièces 4-5, 
5 pointant vers le fémur, et étant libre sur la 
glissière de 4, sur son côté droit ou gauche, selon 
qu’il s’agit d’un fémur droit ou gauche, ainsi le 
biseau bifurqué sera convenablement orienté. 

Enfiler 4 sur 2. 

3° 'Recherche de la trace horizontale de la ligne 
d’ostéosynthèse (inclinaison). — Veiller à la tenue 
stricte de 4 dans un plan vertical, s’aider pour cette 
observance d’un fil à plomb attaché à l’extrémité 
libre de la portion cylindrique de 2. 

Ainsi, par suite de leur morphologie, 2,4, 5 sont 
inscrits dans le même plan vertical. 

En ces conditions, combiner les déplacementg 
de 2 sur i, de 4 sur 2, de 5 sur 4, pour amener les 
deux pointes de 5 dans l’entaille, au lieu E. 

En ce mouvement, 2, 4 et 5 tournent autouj 
d’un axe vertical passant par A, pour s’inscrire 
lorsque les pointes de 5 sont en E dans le plan 
vertical projetant horizontalement la ligne d’ostéo¬ 
synthèse. 

Bloquer 2 sur i, ce blocage est complété par 
le blocage de 3 sur i en choisissant, pour avoir 
plus de stabilité, le trou le plus éloigné possible 
de A. 

4° Recherche de l’angle a. — Ceci fait, tem'j. 
appuyée l’extrémité bifurquée de 5 dans l’en¬ 
taille, ce qui fixe le plan vertical 2-4-5, permet 
de mobiliser 5, pour lui donner l’angle a (en cette 
mobilisation, 5 glisse sur 4, et 4 sur 2). 

Pour la lecture de l’angle a, s’aider du fil à 
plomb, ou encore de la pièce no 4 dont on main¬ 
tient alors le grand axe vertical. 

E’angle obtenu, bloquer 5 sur 4. 

Donner un coup de maillet sur l’ensemble 5-4, 
en frappant sur l’extrémité arrondie de 5 : 
5 se fixe solidement dans le fond de l’entaillé. 

Enfin bloquer 4 sur 2. 

D’appareil est monté. 

Da broche peut être enfoncée. Ses deux direc¬ 
tions lui sont indiquées, et elle ne peut dévier, 
maintenue par le guide et par la forme de l’entaille. 
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La pneumopathie lymphogranulomateuse 
expérimentale des souris blanches. 

Après avoir, dans toute une série de recherches, sou¬ 
ligné l’affinité élective du virus de la maladie de Kicolas- 
Favre pour les éléments d’origine mcsodermique et étu¬ 
dié le comportement des divers organes viscéraux riches 
en éléments réticulo-endothéliaux à l’égard des corpus¬ 
cules spécifiques, R. Schoën [Annales de l'Insliiui Pas- 
leur, novembre 1940) étudie l’affection pulmonaire déter¬ 
minée chez les souris blanches par instillation nasale 
de virus. Il a employé pour ses recherches un virus 
entretenu depuis neuf ans sur sarcome d’Ehrlich 
chez la souris et particulièrement pathogène; l’introduc¬ 
tion du virus est précédée d’une anesthésie à l’éther. 
Le virus est préalablement débarrassé des cellules tumo¬ 
rales par centrifugation ou par sédimentation prolongée^ 
Ainsi inoculé, l’agent infectieux se localise dans le pou¬ 
mon et pullule in situ. L’infection est transmissible en 
série de souris à souris. 

Les deux premiers jours, les souris ainsi infectées ne 
présentent aucun symptôme particulier. Les signes mor¬ 
bides débntent entre le troisième et le quatrième jour 
par une dyspnée plus ou moins prononcée. Les troubles 
respiratoires évoluent très rapidement, et les jours sui¬ 
vants les animaux paraissent fortement atteints. Ils 
restent immobiles, sans toucher à la nourriture. A cette 
période, d’une durée de quatre à six jours, un certain 
nombre succombent. Entre le douzième et le quinzième 
jour, les symptômes commencent à s’atténner, et les 
souris sont entièrement rétablies vers le trentième ou le 
trente-cinquième jour. 

L’étude histologique montre un développement rapide 
de la réaction pulmonaire caractérisée par une alvéolite 
exsudative très étendue et une réaction conjonctivo- 
vasculaire intense. Ce processus anatomo-pathologique 
serait banal s’il ne s’accompagnait d’une pullulation 
abondante de corpuscules lymphogranulomateux carac¬ 
téristiques, que met bien en évidence la coloration par 
la méthode de Unna. Ces corpuscules ont pour siège les 
éléments réticulo-endothéliaux. Ils peuvent être décelés 
dès le deuxième jour de l’infection sous forme de petits 
éléments ronds, réguliers et parfaitement colorés, disposés 
en petites amas dans les nodules inflammatoires. Leur 
nombre augmente très rapidement, et, à partir du qua¬ 
trième jour, on constate de très nombreux éléments, soit 
enkystés dans les foyers interstitiels, soit inclus dans les 
cellules endothéliales hypertrophiées. Leurs altérations 
involutives, très précoces, s’observent dès la première 
semaine ; bientôt ils ne laissent plus que des vacuoles 
vides disséminées dans les îlots lésés. Au stade de gué¬ 
rison, les poumons redeviennent complètement normaux. 

Aux stades aigus de l’infection, le tissu pulmonaire 
infecté est très virulent, puis cette virulence s’atténue 
peu à peu. 

Le virus conservé par passages cérébraux provoque des 
symptômes beaucoup moins apparents, mais, en sacri¬ 
fiant les animaux inoculés, on constate des lésions iden¬ 
tiques, quoique plus circonscrites. Le développement des 
corpuscules est, avec ce virus, irrégulier et peu abondant. 
La transmission en série peut être réalisée à condition 
de prélever le poumon au début de l’infection. 

L’intérêt de ces expériences est indiscutable. Il semble 
en eSet que, du fait de sa simplicité, la contamination 
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des souris blanclies par voie respiratoire mérite d’être 
utilisée avantageusement pour la mise en évidence du 
germe dans les produits infectieux. 

Jean LEreboueeet. 

Anticorps tissulaires dans la maladie 
de Nicolas-Favre expérimentale. 

La maladie de Nicolas-Favre expérimentale n'est pas 
identique à la maladie humaine. Chez l’homme, l'infection 
est éminemment allergique ; à la suite de l'injection 
d'un antigène spécifique, le sujet atteint présente rme 
iutradermo-réaction caractéristique (réaction de Frei) ; 
sou sérum reste longtemps virulicide. Chez l'animal, on 
n'est pas arrivé jusqu'ici à obtenir une réaction cutanée 
semblable d'unè valeur indiscutable. Le virus lympho- 
granulomateux accuse dans l’infection expérimentale 
d’intéressantes particularités morphologiques : au cours 
de l'infection apparaissent des gramtlo-corpusailes, 
représentant l’agent pathogène spécifique ; ces cor¬ 
puscules, au cours de l’évolution de la maladie, dispa¬ 
raissent progressivement du tissu malade. 

P. Grab.er et R. SCHCËN [Bull, de la Soc. de chimie biol., 
juillet-septembre 1941, t. XXIII, n° 7-9, p. 281) ont 
recherché ce que devenaient ces éléments chez des 
animaux ayant survécu à la primo-infection et réinfectés 
avec le même virus. Si on injecte et réinjecte le virus 
dans le cerveau, on constate une résistance manifeste et 
durable du névraxe ; pas de réaction locale visible au 
microscope, pas de nouvelle pullulation de corpuscules 
lymphogranulomateux. Au contraire, si on s'adresse à 
d’autres organes, au poumon par exemple, ceux-ci se 
comportent comme un organe neuf. 

Dans les deux cas, l'action est limitée au tissu directe¬ 
ment contaminé. Il était donc logique de supposer que ces 
tissus contiennent 4^^ substances empêchantes spéci¬ 
fiques : effectivement, des extractions à l'eau distillée de 
divers organes de la souris (cerveau, poumons) contaminés 
par le virus de la maladie de Nicolas-Favre permettent 
d’obtenir des extraits qui possèdent un pouvoir neutrali¬ 
sant vis-à-vis de suspensions virulentes de ce virus. 
Ce pouvoir neutralisant est limité au tissu ayant été 
contaminé ; des extraits d’autres organes réceptifs et le 
sérum du même animal en sont dépourvus. Le pouvoir 
neutralisant subsiste plus longtemps dans le cerveau 
que dans le poumon. 

Ces anticorps neutralisants donnent in vitro des préci¬ 
pitations, apparemment spécifiques, lorsqu’on les met en 
présence de suspensions virulentes de tissus ou de sus¬ 
pensions de corpuscules élémentaires lavés. 

L'antigène pulmonaire a donné des réactions plus 
intenses que l’antigène névraxique. Certaines précipita¬ 
tions non spécifiques obtenues avec l'antigène cérébral 
pourraient être dues à l’abondance des lipides dans 
celui-ci. Quelques essais ont également été faits avec 
quatre sérums de malades présentant une réaction de 
Frei positive : ces sérums ont donné des précipitations 
avec les suspensions de corpuscules lavés et n’ont préci¬ 
pité ni avec l’antigène pulmonaire, ni avec le pus humain. 

M. POUMAIEEOtrX. 

Glomérulorièphrite chronique 

simulant une nèphrosclérose maligne. 

Le cas que rapporte Ueysses de Lëmos TorrES (Um 
caso de glomerulo-nephrite chronica com symptomatologi 


de nefro-esclerose maligna, AnnalesPaulistas deMedicina 
e Cirurgia, vol. XXXVII, n» 4, p. 737, avril 1939) 
concerne un homme de dix-neuf ans atteint d’hyper- 
tepsion variant entre 19,25 et 10 ou 14, d’hypertrophie 
cardiaque avec galop, de rétinite brightique, d’albumi¬ 
nurie très légère. L’examen du sang a donné une urée qui 
est allée de oBr,63 à 3e>’,96, une créatinine qui, primitive¬ 
ment de 59 miUigrammes, a atteint 98 miUigrammes le 
jour de la mort, et des élévations plus ou moins marquées 
de la R. X. P., de l’uricémie et de l’azote total, tandis que 
la réserve alcaline était basse et la protidémie normale. 
Devant ce cas qui atteignait un sujet jeune ayant un 
Bordet-Wassermann positif et des antécédents de rhu¬ 
matisme, l’auteur discute les diagnostics de sclérose ma¬ 
ligne et de glomérulonéphrite chronique, conformément 
aux théories de Volhard et de R. Schmidt. L’hypertension 
élevée, l'albuminurie modérée, l’absence de cylindres, la 
présence d’urobilinurie firent porter le diagnostic de 
sclérose maligne, qui fut confirmé par Volhard, à qui fut 
montré le malade. L’autopsie a, cependant, montré une 
glomérulonéphrite chronique avec forte participation 
néphrotique. De tels cas sont un argument en faveur 
des classifications cliniques. 

M. DêroT. 


Actinomycose pleuro-pulmonaire. 

J. VaeiENTE et Beanco Soeis (Un caso de Actinomico- 
sis Pleuro-Pulmonar, El Salvador Medico 16® et 170 années, 
septembre 1938, p. 4, San Salvador) ont observé chez un 
sujet de onze ans une affection pleuro-pulmonaire chro¬ 
nique avec expectoration fétide, vomique, puis fistulisa¬ 
tion thoracique. Le diagnostic d’actinomycose a été fait 
par l’examen du pus, qui a montré la présence de grains 
jaunes et a permis de cultiver le champignon. Le traite¬ 
ment par l’iodure de potassium per os et les lavages 
avec des solutions d’yatrène, de liqueur iodo-iodurée et 
de sels d’argent ont amélioré le malade sans le guérir. 
Les auteurs rappellent que, dans la statistique de Jiron, 
on compte 41 morts sur 49 cas, et, dans celle de Duvan. 
57 morts sur 65 cas. 

M. DÉROï. 


Paraplégie chez un diabétique 
atteint d’anémie hypochrome. 

Chez un diabétique atteint d’anémie hypochrome à 
I 700 000, avec leucocytose à 10 000 et polynucléose à 
72 p. 100, ’Teresa Maeamud et Nataeio Moguiener 
(Parapleja de etiologia compleja y una anémia grave de 
origen desconocido en una diabetica de mediana intensida, 
La Prensa Medica Argentina, 26“ année, n» 6, p. 305, 
8 février 1939) ont observé une paraplégie caractérisée 
par l'impossibilité d’extension des pieds, la diminution 
de la sensibilité thermique et douloureuse des membres 
inférieurs, l’abolition des réflexes rotuliens et achillé eus, 
l’exagération des réflexes de défense, la présence d’un 
signe de Babinski et d’une rétention d’urine avec mic¬ 
tion par regorgement. L’amélioration de ces symptômes 
a été parallèle à celle de l’anémie, ce qui semble exclure 
l’origine diabétique ou artérioscléreuse du syndrome, et 
indiquer son origine anémique. 

M. DÉROT. 


U Gérant : D' André ROUX-DESSARPS. 
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RBVUE ANNUELLE 

DE QUELQUES TRAVAUX 
RÉCENTS SUR 
LE CANCER EXPÉRIMENTAL 

PAR 

Jacques LAVEDAN et Jean COURTIAL 

Avant la guerre et les événements qui l’ont suivie, 
le numéro « Cancer » de Paris médical se différen¬ 
ciait des numéros spéciaux de ce journal en_ ce sens 
qu’il comportait souvent une revue générale, mais 
jamais .une « revue annuelle », du moins au sens 
strict qu’il est convenu de donner à ces deux mots. 
C’est qu’alors, en cette branche de la médecine, la 
production scientifique était immense et les publi¬ 
cations — pas toujours de premier ordre — innom¬ 
brables : en douze mois, une somme énorme de 
recherches expérimentales s’accnmulait, portant sur 
l’homme, sur les animaux, sur les plantes..., et orien¬ 
tées dans les voies les plus variées : chimie, bac¬ 
tériologie, sérologie, immimologie, biologie, etc... ; 
les cliniciens offraient aux esprits curieux une mois¬ 
son abondante de cas rares, et les thérapeutes des 
disciplines les plus diverses — médicale, chirurgi¬ 
cale, radiologique — ne manquaient jamais de 
signaler, en les appuyant sur des statistiques édi¬ 
fiantes, les progrès techniques réalisés et les réus¬ 
sites obtenues. Dans ces conditions, il était à peu 
près impossible de résumer en quelques pages l’acti¬ 
vité cancérologique d’une année ; s’y entêter eût 
conduit à une énumération sèche et sans grand inté¬ 
rêt. Au mieux, il fallait dans cette vaste produc¬ 
tion retenir un sujet d’actualité ou de premier 
plan et s’y limiter. 

Aujourd’hui le problème d’une revue annuelle 
reste aussi difficile, mais il est inversé. A la pléthore 
de jadis a succédé une disette qui tient autant au 
ralentissement des recherches expérimentales qu’à 
la raréfaction des grands journaux spécialisés : 
nous ne connaissons pas ou nous connaissons mal 
les travaux de ceux qui ont conservé toutes 
leurs possibilités d’activité scientifique ; beaucoup 
d’autres ont dû cesser leurs recherches faute de 
moyens et se sont tus. 

Cette fois encore, et, on vient de le voir, pour des 
raisons qui ne sont plus celles de jadis, force nous 
est de nous limiter et, renonçant aux grands pano¬ 
ramas d’ensemble, de nous en tenir à l’exposé d’rm 
sujet relativement restreint. Il en reste, fort heureu¬ 
sement, plus d’un, et dont l’intérêt est incontestable. 
Parmi ceux-ci, nous avons choisi le problème du 
cancer expérimental provoqué, ou du moins l’un de 
ses aspects. A côté des corps cancérigènes de pre¬ 
mier plan : goudron, hormone, benzanthracène, 
méthylcholanthrène, il en existe d’autres moins 
Nos g.io. — zo mars ig42. 
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connus peut-être, mais dont l’intérêt, même en le 
considérant d’un point de vue général, est grand. 
Nous avons retenu et étudierons tour à tour dans 
cette revue le cancer provoqué par ; 

a. Les sels de zinc; 

b. Le thorotrast; 

c. Certains composés azoïques. 

A. SELS DE ZINC 

C’est en 1925 que, le premier, Michalovsky 
obtint le développement d’un tératome en injectant 
o<!o, 3 d’une solution de chlorure de zinc à 5 p. 100 
dans le testicule d’un coq. Depuis lors, cet auteur 
et ses élèves ont pu, à treize reprises différentes et se 
plaçant dans les mêmes conditions techniques, 
déterminer la formation, chez le poulet, de néo¬ 
plasmes semblables et d’identique localisation. Des 
expériences de contrôle entreprises en 1934 
Livrage et en 1936 par Bagg ont abouti à des cons¬ 
tatations analogues, 10 p. 100 seulement des ani¬ 
maux utilisés se montrant sensibles à l’action du 
zinc injecté. Histologiquement, les tumeurs obte¬ 
nues sont des tératomes à caractère embryonnaire, 
composés des dérivés des trois feuillets. Le stroma 
de la tumeur est formé par un tissu conjonctif jeime 
qui se différencie dans des sens variés (cartilage 
hyalin, muscle lisse, etc...). Il existe des canalicules 
glandulaires dont les cellules sécrètent du mucus ; 
dans leurs parois existent des îlots d’épithélium 
stratifié corné. Exceptionnellement, on a même 
trouvé des conduits bordés par un épithélium cilié, 
entouré par des îlots de cartilage hyaUn, l’ensemble 
rappelant une bronche. Beaucoup de dérivés ecto- 
dermiques sont présents dans la tumeur (cavités 
contenant des ébauches de plumes, assises rappe¬ 
lant les couches pigmentaires de la capsule opti¬ 
que, etc...) ; on y rencontre aussi, et fréquemment, 
des ébauches du système nerveux central et péri¬ 
phérique (nodules nerveux, tubules médullaires, 
neurones isolés, fibres nerveuses, souvent si abon¬ 
dantes que l’ensemble donne l’image d’un neu- 
rome). En bref, caractères tératoïdes indiscutables. 

Lerurs caractères histologiques, leurs modalités 
évolutives ne permettaient pas de douter que les 
tumeurs expérimentales de Michalovsky fussent 
malignes. Anissimova en a fourni (1939) une nou¬ 
velle preuve en montrant qu’elles pouvaient être 
inoculées et se développer chez des animaux neufs. 
Ayant obtenu, par la méthode classique des injec¬ 
tions intratesticulaires de chlorure de zinc, des téra¬ 
tomes non douteux, Anissimova en greffa des frag¬ 
ments sous la peau et dans la cavité abdominale 
de quatre poulets adultes ; en même temps, une cer¬ 
taine quantité d’émulsion tumorale était injectée 
dans les muscles thoraciques et dans les testicules 
de ces animaux. Ils furent sacrifiés soit un, soit trois 
mois plus tard. Chez deux d’entre eux, toute trace 
de transplant avait disparu ; chez les deux autres, 
des nodules néoplasiques bien développés, et dont 
N»» 9 - 10 . 





126 


PARIS MÉDICAL 


la croissance avait été certainement plus rapide que 
celle de la tumeur initiale, existaient sous la peau, 
au niveau du mésentère, du péritoine pariétal, des 
muscles pectoraux. Histologiquement, leur struc¬ 
ture était identique à celle du greffon, avec de légères 
modifications ; différenciation plus prononcée des 
tissus les constituant, tendance plus marquée à 
l’infiltration des organes avoisinants. 

Le chlorure n’est pas le seul sel de zinc suscep¬ 
tible de provoquer des tumeurs. Le sulfate peut lui 
être substitué sans inconvénients. Falin et Grom- 
zewa ont obtenu (1939) des tératomes de structure 
tout à fait semblable à celle des tumeurs décrites 
par Michalovsky en pratiquant, chez des coqs, des 
injections Intratesticulaires — occ,!^ à 0=0,2 — 
d’une solution de sulfate de zinc à 10 p. 100. L’inté¬ 
rêt de cette variante était de rechercher si, dans la 
production de tels néoplasmes, le métal était l’élé¬ 
ment actif ou s’il fallait incr imin er l’un ou l’autre 
des ions (Cl=) ou (S 0 ‘) sur lequel ü était fixé. Il semble 
bien que le métal soitréeUement l’agent causal. Mais il 
n’est pas exclu que son action ne puisse s’exercer 
que sur un terrain préparé ou sensibilisé par un fac¬ 
teur hormonal. Falin et Gromzewa ont, en effet, 
noté que leurs tentatives de provoquer des téra¬ 
tomes avaient été particulièrement heureuses chez 
les animaux traités en mars — 15 p. 100 de résul¬ 
tats positifs — c’est-à-dire à une époque où l’acti¬ 
vité testiculaire de ceux-ci est à son maximum. 

Dans ces conditions, il était incessant de recher¬ 
cher si l’action du zitic était spécifique pour le tes¬ 
ticule du coq ou, si, plus générale, elle était suscep¬ 
tible de s’exercer chez d’autres animaux et sur 
d’autres glandes endocrines. Dans ce but, Bischoff 
et Louisa Long ont expérimenté (1939) en s’adres¬ 
sant à des souris femelles d’une lignée — Marsh- 
Buffalo — particulièrement riche en adénocarcinomes 
de la mamelle. Ils ont choisi des animaux d’âges 
différents, les uns déjà parvenus à leur maturité 
sexuelle, les autres ne l’ayant pas encore atteinte, 
et ils les ont soumis à des injections intramam¬ 
maires de chlorure de zinc. En définitive, et par 
rapport aux témoins, ce traitement a seulement paru 
retarder l’apparition et le développement des adé¬ 
nocarcinomes mammaires, plus particulièrement 
chez les femelles à sexualité déjà bien développée. 

Les mêmes auteurs, en collaboration avec Rupp, 
ont poursuivi (1940) une seconde série d’expé¬ 
riences, également sur des souris de la lignée Marsh- 
Buÿalo, lignée dans laquelle 2 à 4 p. 100 des indivi¬ 
dus développent spontanément des tumeurs du 
thymus. Des femelles vierges, âgées de quatre- 
vingt-six à quatre-vingt-dix jours, ont reçu, sous 
anesthésie à l’éther, une injection de o“8r,05 de 
zinc — sous iorme de chlorure .— dans la région 
thymique. Trois autres injections, espacées de 
quatre en quatre jours, ont été faites aux mêmes 
doses et dans la même région. Aucune action n’a 
été observée sur l’apparition et la croissance des 
néoplasmes. Le pourcentage de ceux-ci a été iden¬ 
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tique chez les souris traitées et chez les témoins. 
Peut-être faut-ü attribuer cet insuccès à l’âge des 
animaux en expérience ; au troisième mois de la 
vie, l’action des gonades ne s’exerce plus sur le 
thymus de la souris, car celui-ci est déjà en pleine 
involution. 

Par quel mécanisme agissent les sels de zinc uti¬ 
lisés, et quelle est la pathogenèse des tératomes 
ainsi obtenus? Chlorure et sulfate exercent sur 
les tissus une action caustique entraînant la pro¬ 
duction, au sein du testicule, de foyers de nécrose 
auxquels succède ime cicatrice. Tels sont en gros les 
phénomènes histologiques observés. Plus précisé¬ 
ment, c’est « dans la période initiale de résorption 
des aires nécrotiques et dans leur voisinage immé¬ 
diat que les premières cellules tumorales apparais¬ 
sent ». De ce point, la tumeur se développe rapide¬ 
ment vers la périphérie de l’organe, le fendant 
transversalement, à la manière d’un coin. En ce qui 
concerne le processus de cancérisation lui-même, il 
semble qu’on puisse le rattacher à la désintégration, 
par le zinc, des éléments tissulaires et à la mise en 
liberté des substances inductrices qui y sont norma¬ 
lement contenues ; celles-ci, activées, agissent secon¬ 
dairement sur les cellules avoisinantes. En bref, un 
mécanisme analogue à celui du développement 
embryonnaire normal où, selon Dorfman, les pro¬ 
duits de la lyse vitelline font passer lês inducteurs 
et les évocateurs de la forme inactive à la forme 
active. 

Le caractère pluripotentiel des cellules testicu¬ 
laires, aux dépens desquelles naissent les tératomes, 
a suggéré à Michalovsky et à plusieurs auteurs 
l’idée que c’est la spermatogonie elle-même qui, 
subissant une transformation maligne, se diffé¬ 
rencie dans des sens très divers. Pour Falin, la 
cancérisation initiale s’effectuerait au niveau des 
cellules génitales primitives, des gonocytes pri¬ 
mordiaux, éléments qui apparaissent très tôt chez 
l’embryon de poulet et siègent dans la région du 
« croissant germinatif » du disque germinal. Par mi¬ 
gration individuelle, ces gonocytes se retrouvent 
réunis plus tard dans le testicule. Au cours de cette 
migration, ils peuvent s’arrêter en des points quel¬ 
conques de l’organisme et être, ultérieurement, à 
l’origine de tératomes spontanés de sièges divers. 
Ces cellules tendent à disparaître à mesure que 
l’animal vieillit, mais elles conserveraient le pou¬ 
voir de se développer sous l’action de substances 
inductrices et en présence de grandes quantités 
d’hormone gonadotrope. 

En résumé, les tératomes expérimentaux par sels 
de zinc auraient leur origine dans un processus 
double : de régénération et hormonal. Encore qu’ü 
s’agisse d’rme hypothèse, celle-ci trouve un sérieux 
appui dans les travaux de Ch. Champy et Jacques- 
PierreLavedan. Ces auteurs ont observé, à la suite de 
castrations partielles répétées chez des oiseaux 
(3 coqs et I canard),— et au moins trois ans après 
l'intervention initiale,— le développement de tu- 
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meurs volumineuses remplissant toute la cavité 
abdominale et susceptibles de donner des méta¬ 
stases. Histologiquement, il s’agit soit d’embryomes 
testiculaires comme ceux qu’on peut observer 
spontanément chez ces animaux, soit de tumems à 
éléments spermatogoniaux, telles qu’on n’en connaît 
guère d’exemples chez les oiseaux. Pour ces der- 
idères, elles se présentent, du point de vue archi¬ 
tectural, sous deux aspects difiérents, susceptibles 
d’ailleurs de coexister dans le même néoplasme ; 
a. formation de tubes spermatogoniaux quand la 
prolifération est gênée par les conditions locales 
cicatricielles ; b. constitution de rosettes quand la 
prolifération se développe librement. Au surplus, on 
peut, dans les nodules de régénération testiculaire, 
suivre les transformations des tubes séminifères 
normaux en tumeur. 

He mécanisme, de production de ces séminomes 
s’expliquerait par une action hormonale de l’h3q)o- 
physe provoquant la croissance goniale au détri¬ 
ment de la croissance spermatogène, entravée par 
les conditions locales ; les éléments de la sperma¬ 
togenèse seraient alors insuffisants pour contre¬ 
balancer l’action gonadotrope de l’hypophyse et 
exercer leur influence régulatrice normale. 

B. — THOROTRAST, 

li’emploi désolations colloïdes de thorium, dans 
la pratique radiologique, a été préconisé pour la 
première fois, et simultanément, au Japon par Oka 
et en Allemagne par Radt (1930)- Mais, très rapi¬ 
dement, devant la difficulté de son maniement, on 
renonça à l’utilisation de ce corps. En 1931, les 
essais furent repris avec un autre corps, le thoro- 
trast Heyden, solution colloïdale stabilisée de di¬ 
oxyde de thorium « à radioactivité tellement insigni¬ 
fiante qu’elle pouvait être considérée comme pra¬ 
tiquement négligeable >. Cependant, on ne tarda pas 
à constater que, deux mois après avoir été injecté 
par voie veineuse, le thorotrast se trouve intégrale¬ 
ment retenu dans l’organisme, principalement dans 
le foie et la rate, y déterminant des processus de 
dérose et de destruction. En définitive, les expé- 
.imentateurs furent amenés à porter sirr l’emploi du 
thorotrast en clinique im jugement défavorable. Par 
contre, du point de vue expérimental, cette sub¬ 
stance apparaissait d’un remarquable intérêt : 
elle réalisait un blocage quasi définitif de vastes 
espaces du système réticulo-endothélial ; sa per¬ 
sistance dans les tissus était à l’origine de réactions 
fibreuses, génératrices, au niveau du foie et des 
organes lymphopoiétiques, de lésions chroniques 
sclérogènes ; enfin, substance visible à l’écran, elle 
permettait d’étudier les phénomènes de résorption 
et de mettre en évidence les trajets lymphatiques. 

Pour ces raisons, il a paru intéressant à Oberling 
et Guérin (1933) d’étudier l’action du thorotrast en 
ce qui concerne le cancer expérimental : « Il s’agis¬ 
sait de voir si, d’une part, le blocage du système 


réticulo-endothélial avec ce corps modifie l’évolur 
tion du cancer grefîé et si, d’autre part, la présoice 
de dioxyde de thorium dans les tissus ne détermine 
pas, à la longue, des réactions tumorales. » Vingt 
rats, greffés vingt-cinq jours auparavant avec du 
sarcome de Jensen, et porteurs dans la région dor¬ 
sale de tumeiurs les unes de la grosseur d’xme noix, 
les autres plus petites, reçurent, dans la cavité 
abdominale, une injection de i centimètre cube de 
thorotrast, dilué de moitié dans du sérum physio¬ 
logique. Ces injections furent répétées bihebdoma- 
dairement pendant cinq semaines. Dix rats suc¬ 
combèrent rapidement au développement de leiur 
sarcome ; les uns au plus tard un mois après la fin 
des injections, d’autres avant même qu’elles ne 
fussent terminées. Tous présentaient dans leiu cavité 
abdominale des granulomes constitués essentielle¬ 
ment par des amas de macrophages englobés par du 
tissu conjonctif hyalin. Quant aux dix autres rats, ils 
succombèrent neuf mois au plus tôt après le début 
de l’expérience et ayant résorbé leur tumeur. Mais, 
fait capital, chez huit d’entre eux, il existait une 
sarcomatose péritonéale caractéristique, et, chez les 
deux autres, on constatait un début de prolifération 
sarcomateuse au contact des granulations de tho¬ 
rotrast. 

Que ces tumeurs fussent des sarcomes, le fait ne 
pouvait être mis en doute. Elles se montraient 
formées exclusivement d’éléments fibroblastiques, 
souvent en mitose, à noyau hyperchromatique. Du 
point de vue structural, elles présentaient dans bien 
des endroits rme ressemblance frappante avec le 
sarcome de Jensen ; mais, ailleurs, elles s’en dis¬ 
tinguaient par un certain polymorphisme, et notam¬ 
ment par ime production assez abondante de sub¬ 
stance collagène. D’autre part, « ces masses sarco¬ 
mateuses se trouvaient imiquement dans le domaine 
du péritoine et dans les ganglions sus-cardiaques ; 
leur localisation était donc strictement super¬ 
posable à celle des granulomes de thorotrast. Les 
rapports étroits entre les deux processus se mani¬ 
festaient encore par le fait que les plages sarcoma¬ 
teuses se montraient constamment infiltrées de 
dioxyde de thorium et que, dans les stades initiaux, 
la prolifération sarcomateuse s’établissait toujours 
au contact des granulomes. » Dans ces conditions, 
on était amené à se dernander s’il ne s’agissait pas 
de nouvelles tumeurs, véritables sarcomes primi¬ 
tifs, apparus sous l’influence du thorotrast. Oberling 
et Guérin soulevaient cette hypothèse, mais, faute 
d’expériences de contrôle, ils hésitaient à conclure. 
De problème ne s’en trouvait pas moins posé. 

Il était repris quelques armées plus tard (1936), 
par Roussy, Oberling et Guérin. Eeurs expériences 
portèrent sur des animaux d’espèces diverses : 
rats blancs, souris, poules, lapins, et le thorotrast 
fut injecté psu voie sous-cutanée ou intrapérito¬ 
néale ou intraveineuse. Seules les injections sous- 
cutanées et intrapéritonéales aboutirent — et exclu¬ 
sivement chez le rat blanc — à la production de 





^28 


PARIS MÉDICAL 


10 Mars 1042. 


sarcomes qui purent être grefiEés avec succès à 
d’autres rats. Au surplus, l’inilueace de la dose 
employée seütnettementsentir puisque, en ne tenant 
compte que des séries intrapéritonéales, les auteurs 
obtinrent : 

Avec 5 centimètres cubes de thorotrast, lo tu¬ 
meurs sur 10 animaux (loo p. loo) ; 

Avec 2 centimètres cubes de thorotrast, ii tu¬ 
meurs sur 17 animaux (65 p. 100) ; 

Avec ooo,5 de thorotrast, 4 tumeurs sur 10 ani¬ 
maux (40 p. 100), 

Ces résultats ont été confirmés point par point par 
Selbie. Dans les expériences de celui-ci (1936), 
soixante rats et soixante souris reçurent deux in¬ 
jections sous-cutanées de thorotrast, les premiers à 
raison de 000,3, les secondes de i centimètre cube. 
Quinze mois plus tard, quarante-deux rats survi¬ 
vaient, dont quatorze (33 p. 100) porteiurs de néo¬ 
plasme ; à la même époque, deux souris seulement 
présentaient des tumeiurs, apparues l’une au neu¬ 
vième, l’autre au quinzième mois. Dans tous les 
cas, il s’agissait de sarcomes fuso-cellulaires. En ce 
qui concerne les rats, des autogrefies furent posi¬ 
tives chez cinq animaux, et la transplantation put 
être réussie avec deux tumeurs. Depius, d’autres 
auteurs, parmi lesquels il faut citer Eerussia (1936) 
et Boghoio (1937). ont réussi à obtenir, soit chez le 
rat, soit chez le lapin, et à la suite d’injections sous- 
cutanées de dioxyde de thorium, d’incontestables 
sarcomes, dont certains purent être grefiés avec 
succès. 

Mêmes constataiSons faites parJMiyamoto ; chez 
le rat blanc, le thorotrast engendre très facilement 
des sarcomes fuso-cellulaires, qui se développent 
principalement autour des granulomes de thorium 
et d’autant plus vite que la dose de corps radio¬ 
actif employé est plus grande. Avec les tiuneiurs 
expérimentales ainsi obtenues, les tentatives de 
transplantation faites par l’auteur ont toujoms 
réussi {avec ime souche on a pu réaliser onze pas¬ 
sages), et les images histologiques des tumeurs de 
greffe ont toujours été identiques à celles de la 
tiuneur originale. Miyamoto a, en outre, noté que la 
respiration et la glycolyse des sarcomes du thoro¬ 
trast étaient les mêmes que celles des tumeurs 
mahgnes. 

Dans leur travail iidtial, l’idée première d’Ober- 
ling et Guérin avait été, comme nous l’avons vu plus 
haut, non pas d’obtenir la production expérimentale 
de néoplasme, mais d’étudier l’action du thorotrast 
sur une tumeiu déterminée, en l’occurrence le sar¬ 
come de Jensen, du rat. C’est de ce point de vue que 
Brouwer a réalisé .ime série de recherches, maig en 
utilisant le lapin et en s’adressant à la tumeur de 
Brown-Pearce. Il a, dans ces conditions, cherché à 
déterminer l’influence qu'exerce, sur la greffe testi¬ 
culaire de ce type de cancer, le blocage, au moyen du 
thorotrast, du système réticulo-endothélial. Trois 
types de doses ont été utilisés (i centimètre cube, 
9 centimètres cubes, 15 centimètres cubes). D’une 


manière habituelle, on a constaté que le thorotrast 
accélère le développement de la tumeur, et d’autant 
plus que la dose donnée a été plus faible. D'auteur 
pense que « cette différence tient au fait que les 
doses moyennes ou fortes, après avoir fait subir à 
l' animal xme première phase de destruction intense 
des éléments réticulo-endothéUaux, le font passer 
par une seconde phase d’hypertrophie compensa¬ 
trice, tandis que les doses faibles limitent leur action 
à la première phase du phénomène ». 

Dans les expériences que nous avons rappelées 
jusqu’ici, toutes les tumeurs provoquées par le tho¬ 
rotrast étaient des sarcomes fuso-cellulaüres. Il 
semble, d’après les travaux récents de Foulds (1940). 
que d’autres types de cancer peuvent être obtenus. 
Expérimentatant sur des cobayes, — animaux 
connus pour la rareté de leurs tumeurs spontanées, 
leur résistance aux agents cancérigènes tels que le 
goudron et les hydrocarbures, la quasi-inexistence 
de lems néoplasmes transmissibles, — cet auteur 
a réussi à déterminer l’apparition, dans un groupe 
de neuf cobayes, de deux sarcomes, d’un fibro¬ 
sarcome et d’un carcinome. De dioxyde de thorium 
avait été injecté directement dans la mamelle à des 
doses, quatre fois répétées, de oc«,2 à oc«,3. Des 
tumeiurs apparurent après im laps de temps moyen 
de trente-sept mois et, par la suite, elles s’avérèrent 
parfaitement transmissibles (le carcinome notam¬ 
ment reste virulent après quinze passages). A propos 
de ce dernier, Foulds insiste siur le fait qu’il est « sur¬ 
venu indiscutablement sur un terrain non prédisposé 
et qu’on peut assurément dire qu’ü est dû à l’action 
de l’agent cancérigène (siège de la tumeur au Heu 
précis des injections, délai d’apparition du même 
ordre que celui des sarcomes, présence de thoro¬ 
trast dans le néoplasme) ». Et ceci n’est pas dénué 
d’importance, car ces constatations s’opposent aux 
conclusions de Dobrovolskaia-Zavadskaïa et Ada- 
mova, pour lesquelles « ü existe entre sarcome et 
carcinome une diff érence primordiale, l’apparition 
du premier dépendant essentiellement de la cons¬ 
titution génétique de l'animal, alors que les facteurs 
exogènes jouent un rôle prépondérant dans la pro¬ 
duction des seconds ». Pour Foulds, « les carcinomes 
sont tout aussi susceptibles que les sarcomes d’être 
provoqués par des facteurs exogènes, les échecs 
rencontrés jusqu’ici tenant, vraisemblablement, à 
la non-utilisation du ou des produits appropriés »,j 

En bref, le pouvoir cancérigène du dioxyde de 
thorium est grand, au moins chez l’animal. Sans 
doute, on ne peut en conclure que le thorotrast 
utilisé dans les artériographies est susceptible de 
produire des tumeurs mahgnes chez l’homme, mais 
le seul fait qu’ime teUe possibihté existe doit suffire 
pour que l’on observe rme extrême prudence dans 
l’emploi diagnostique de ce corps. 

C. — COMPOSÉS AZOÏQUES 

De pouvoir cancérigène des goudrons de houille 
fut découvert au Japon, en 1914, par Yamagiwa 
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et Ichlkawa, mais c'est en Angleterre que Kenna- 
way, Hieger, puis Cook et leurs collaborateurs 
isolèrent les substances chimiques pures capables 
de provoquer des épithéllomas ou des sarcomes en 
leurs points d’application. Pour le groupe des 
substances cancérigènes dérivant des colorants 
azoïques, un échange inverse s’est produit entre 
l’Europe et le Japon. 

B. Fischer, en 1907. amené à étudier les propriétés 
pharmacodynamiques du rouge écarlate {Schar- 
lach Ro{), injecta dans l’oreUle du lapin une solu¬ 
tion de ce colorant et observa au point d’injection 
le développement d’une prolifération épithéliale 
at3q)ique. Cette prolifération ressemblait histolo¬ 
giquement à un épithélioma cutané; cependant au 
bout de quelques semaines elle entrait en régression 
et guérissait spontanément. B. Fischer osa néanmoins 
proposer l’emploi de ce produit comme cicatrisant 
des plaies. Entre 1908 et 1913, cette découverte 
suscita dans tous les pays de nombreux travaux. 
Haga, notamment, montra que le rouge écarlate 
excitait la prolifération non seulement de l’épi¬ 
derme, mais aussi des muqueuses épidermiques, de 
la muqueuse gastrique, de l’épithélium des canaux 
biliaires. Mais, en 1914, les travaux de Yamaglwa 
et Ichikawa détournèrent temporairement vers les 
goudrons de houille l’activité de tous les chercheurs. 
Ce n’est qu’en 1931 que l’étude des dérivés azoïques 
fut reprise, justement au Japon, par Ypshida. 

I. Ortho-aminoazotoluène. — La molécule du 
rouge écarlate est formée par la^ réunion de deux 
constituants : l’a-amino-, p-naphtol et l’ortho-ami- 
noazotoluène ; la première de ces molécules est 
inactive ; c’est à l’o-aminoazotoluène qu’appartient 
le pouvoir cancérigène. Ce dernier produit fut 
désormais employé seul. 

Le cobaye fut pris comme premier animal d’expé¬ 
rience. Yoshida lui injecta l’o-aminoazotoluène en 
solution huileuse par voie sous-cutanée pendant cinq 
mois : il constata dans le corps thyroïde une atrophie 
dégénérative, qui fut suivie d’une régénération 
épithéliale métaplasique dont l’aspect rappelait 
l’épithélioma à globes cornés. L’administration 
d’o-aminoazotoluène par voie buccale donna les 
mêmes résultats. 

Chez la souris, les effets sont tout différents : 
le corps thyroïde reste hidenme; par contre dès la 
deuxième semaine apparaissent, sous l’action de 
l’o-aminoazotoluène, des proliférations atypiques 
dans le foie ; en quatre semaines, de véritables adé¬ 
nomes sont visibles à l’œil nu. 

Chez le rat, Sasaki et Yoshida obtinrent aussi des 
lésions hépatiques : c’est tout d’abord une prolifé¬ 
ration précoce des canaux biliaires et du tissu con¬ 
jonctif hépatique aboutissant à un aspect de cirrhose 
annulaire débutante ; puis de véritables tumeurs se 
constituent à partir des cellules hépatiques ; cer¬ 
tains de ces hépatomes présentent au bout de quel¬ 
que temps des caractères de malignité {1934). La 
technique suivie par Sasaki et Yoshida était^ îâ 
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suivante : l’o-aminoazotoluène en solution huileuse 
à 5 p. 100 était administré par vole buccale, par 
simple mélange de la solution à la ration de riz quoti¬ 
dienne à raison de i milligramme par gramme de riz. 
Les rats supportent plus ou moins bien ce traite¬ 
ment. Plusieurs succombentassezrapidement, et l’on 
constate, dans leur foie, après une phase de lésions 
■légénératives et nécrobiotiques, une hyperplasie 
cellulaire prédominant à la périphérie des lobules. 
Les éléments qui subissent cette prolifération appar¬ 
tiennent aux cellules hépatiques qui n’ont pas 
succombé à l’intoxication. Chez les animaux survi¬ 
vant au bout de cinq à huit mois, de véritables 
adénomes à grandes cellules claires se trouvaient 
constitués ainsi dans le foie. Vers le neuvième mois, 
dans la première série d’expériences de Sasaki et 
Yoshida, les quatre rats encore vivants furent 
trouvés porteurs de tumeurs malignes du foie. 

Ces expériences furent alors répétées sur un grand 
nombre de rats. La malignité des tumeurs fut con¬ 
firmée par la constatation de métastases épiploïques, 
ganglionnaires et pulmonaires, et par la transplan- 
tabilité de greffons de ces tumeurs à d’autres rats. 

'L’injection sous-cutanée d’o-aminoazotoluèüe pro¬ 
voque les mêmes lésions, mais plus lentement que 
l’administration par voie orale. 

Ces travaux demandaient confirmation. Isibasi 
(1935) fit, chez le rat, la souris, et aussi chez le lapin, 
les mêmes constatations ; au dixième jour, altéra¬ 
tion des cellules hépatiques ; — vers le cent quatre- 
vingtième jour, apparition de cellules adénoma¬ 
teuses à la pérlphMe des lobules ; — vers le trois 
centième jour, hépatomes. Par contre, Heep repro¬ 
duisit chez le rat les premières lésions dégénératives 
puis prolifératives du foie, mais ne put parvenir 
au cancer. Shear s’y efforça aussi en vain par sa 
méthode d’inclusion sous-cutanée de fragments 
solides. Au contraire, Zylberszac (1936). B- Fischer- 
Wasels (1937) obtinrent; mais plus lentement que les 
auteurs japonais, les diverses lésions hépatiques 
décrites ; Fischer-Wasels cependant, après quatre 
cents jours, n’avait pas obtenu de métastases 
prouvant la malignité certaine des hépatomes. 

Dans ces diverses expériences, les conditions 
expérimentales semblent jouer un rôle important : 

— Nous avons vu le rôle de Vespèce anhomle ; chez 
le cobaye, on n’obtient que des lésions dégénéra¬ 
tives portant sur le corps thyroïde ; chez la poule, 
l’o-aminoazotoluène parvient à provoquer, bien que 
lentement, des proliférations hépatiques (Aoji), 
sans atteindre cependant la malignité (Nakahara 
et Fujiwara,' 1937)- 

— La diminution de la dose paraît ralentir la pro¬ 
duction des tumeurs. 

— L’administration dé l’o-aminoazotoluène par 
voie’'orale semble plus active que par voie sous- 
cutanée. 

— Le régime alimentaire a paru jouer un rôle im¬ 
portant dans l’apparition du cancer du foie. C’est 
avec du riz poli que Yoshida nourrissait les rats. 
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Certains échecs furent imï)ütés à l'alimentation au 
riz non décortiqué. Des recherches systématiques 
fitrent faites non seulement avec diverses formes de 
riz, mais encore avec de l’orge, de l’avoine, du maïs, 
du pain, des pâtes alimentaires (Heep, 1936 ; Fischer- 
Wasels, 1936-1937 ; Purukavra, 1939J : elles ne confir¬ 
mèrent pas le rôle favorisant du riz décortiqué. 
Cependant, Vassüiadis (1940) veut voir encore dans 
la farine de blé Un facteur protecteur contre le 
cancer hépatique provoqué par l’o-aminoazo- 
toluène ; et Tomita (1937) considère que des injec¬ 
tions de cholestérol accélèrent le développement 
dés'hépàtomes. 

— De rôle des glandes à sécrétion interne a été égale¬ 
ment étudié. 

'— D’administration d’hormone mâle chez les ani¬ 
maux mâles (Amano et Tomita), la castration chez 
les femelles (Purulrawa) paraissent hâter la forma¬ 
tion des hépatomes. 

— De prolan parmt, au contraire, ralentir ou inhi¬ 
ber leur apparition (Ito). 

D’étude biologique du foie des animaux en expé- 
irence a été entreprise par plusieurs chimistes japo- 
ais. Desn longs et patients dosages qu’ils ont effec¬ 
tués, U ressort peu de résultats significatifs : 

— pas de variations dans les constituants miné¬ 
raux ; 

— aucune modification importante dans les sub¬ 
stances azotées. 

Des différence^ portent sur ; 

■7— le glycogène et le glucose, dont la teneur est 
abaissée dans l’hépatome ; 

— le cholestérol, dont la concentration augmente 
^ la présence dans l’hépatome d’une quantité 
considérable de provitamine D, qui n’existe pas 
dans le foie du rat normal ; 

— enfin des modifications dans la composition des 
lipoïdes du foie. 

Divers auteurs ont noté l’apparition d’autres 
népformations que les hépatomes chez les animaux 
recevant de l’o-aminoazotoluène. 

H semble qu’on puisse retenir : 

— des proliférations épithéliales de la vessie chez 
le rat (Yoshida) et chez le lapin (Yamasaki et Sato) ; 

— tme hyperplasie myéloïde du système hémato¬ 
poiétique (rate, ganglions lymphatiques, moeUe 
osseuse, etc.). 

D’autres descriptions publiées semblent plutôt 
avoir trait à des tumeurs spontanées interférentes 
(lymphosarcomes, cancers pulmonaires, etc.). 

ID Paradiméthylaminoazobenzène.—Si depuis, 
I937< les recherches avec l'o-aminoazotoluène pa¬ 
raissent avoir été moins suivies, c’est qu’à cette date 
Konosita découvrait des propriétés cancérigènes 
encore plus intenses à un autre colorant azoïque, 
le colorant connu sous le nom de jaune-beurre ; 
le paradiméthylaminoazobenzène. Ce produit est 
d’ailleurs un isomère de l’o-aminoazotoluène. 
D'addition à l’alimentation des rats d’une solu¬ 
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tion de ce produit à 3 p. 100 dans l’huile d’olive 
(à raison de 2 à 3 miUigrammes de colorant par jour) 
conduit à ,1a formation de cancers du foie qui don¬ 
nent des métastases et qui peuvent être transplantés. 
Des injections sous-cutanées ou intrapéritonéales 
[o'io.s à I centimètre cube de solution huileuse à 
2,5 p. 100 (Nakahara et Fujiwara)] provoquent 
également le cancer du foie, parfois même un 
sarcome au point d’injection (Tanaka, 1938). 

Il paraît exister ime dose minima, un seuil de 
^-diniéthylaminoazobenzène nécessaire pour la dé¬ 
termination du cancer du foie (Maruya, 1939)- -A-u- 
dessus de ce seuü, la vitesse de développement des 
hépatomes serait à peu près proportionnelle à la 
concentration du colorant dans les aliments. 

Des premières lésions que l’on constate dans le 
foie dès la première semaine sont des lésions dégéné¬ 
ratives des cellules hépatiques, suivies bientôt de la 
prolifération de l’épithélium des canaux bUiaires et 
des éléments du tissu conjonctif. Il se constitue 
ainsi une cirrhose annulaire. Puis, vers le vingtième 
jour, apparaissent des îlots d’hyperplasie des cel¬ 
lules hépatiques qui, peu à peu, constituent des 
nodules adénomateux. Da prolifération des canaux 
biliaires et du tissu conjonctif ne se produit pas pour 
de faibles concentrations de ÿ-dimétliylaminoazo- 
benzène, cependant que l’hépatome survient secon¬ 
dairement ; la cirrhose semble donc un phénomène 
surajouté à la formation des hépatomes. De même, la 
formation parfois observée de cholangiomes ne 
semble pas- imputable au jaune-beurre lui-même, 
mais à diverses circonstances extérieures conco¬ 
mitantes (Maruya). 

Da transformation des nodules adénomateux se 
fait précocement aussi et donne naissance à un 
cancer de haute malignité, pratiquement iden-tique 
au cancer primitif du foie chez l'homme. Kfinosita 
distingue cinq t3q)es fondamentaux d’hépatomes 
malins : 

parenchjmiateux ; 

^ glandulaire ; 

— mixte; 

— intermédiaire; 

— atypique. 

D’étude histologique des altérations hépatiques 
provoquées par le ÿ-diméthylaminoazobenzène a 
été reprise en détail par Brock, Druckrey et Ha m - 
perl (1940). Ces auteurs constatèrent que, dans les 
conditions expérimentales réalisées dans leurs 
laboratoires et avec leur élevage de rats, l’appari¬ 
tion du cancer du foie est beaucoup plus lente que 
dans les expériences de Kinosita. Ils y trouvent 
l’avantage de pouvoir mieux dissocier les.diverses 
réactions des tissus hépatiques, dont ils donnent la 
description suivante : . 

i» Da première altération est une modification 
nucléaire des cellules hépatiques : à côté 4’mie 
majorité de noyaux frappés de dégénérescence 
(hyperchromatose.de la membrane nucléaire, ça^Oy 
rhexis, aspect froissé du noyau, perte de 
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du réseau chromatinien, pycnose), on constate 
l’apparition de noyaux de grande taille de plus en 
plus nombreux. Pour les auteurs, ces grands noyaux 
seraient le résultat d’mie « division nucléaire in¬ 
terne » sans disjonction des chromosomes. Le corps 
protoplasmique de ces cellules hépatiques subit une 
augmentation de volume proportionnelle. Ces élé¬ 
ments de grande taUle sont disséminés dans tous les 
acini, mais peut-être plus nombreux à la périphérie 
de ceux-ci, au voisinage des cloisons de Ghsson. 

2“ Dans la cloison de Glisson elle-même ou à son 
contact, apparaissent des amas de boyaux épithé¬ 
liaux formés d’un épithélium cubique simple. Ces 
amas résultent d’une multiplication active des canaux 
biliaires. Ils sont enveloppés d’une mince basale 
argentaffine, qui permet d’affirmer leur origme. 
Cette proHfération des canaux biliaires tend à se 
substituer dans le lobule hépatique aux cellules 
hépatiques en dégénérescence. Ces deux processus, 
l’un destructif, l’autre prohfératif, ne seraient cepen¬ 
dant pas indépendants l’un de l’autre, et les auteurs 
veulent y voir un phénomène de compensation 
tissulaire. Parmi les amas canahculaires qui se 
constituent ainsi, certains s’élargissent en cavités 
kystiques à contenu muqueux, tandis que d’autres 
continuent à bourgeotmer. 

3» On voit apparaître ensuite dans les lobules 
hépatiques des nodules adénomateux dont les cellules 
présentent une uniformité de type histologique 
remarquable ; ce tjq)e histologique est encore celui 
de la cellule hépatique, et cette uniformité s’oppose 
au polymorphisme que réalisaient les lésions dégé¬ 
nératives initiales. Ces nodules apparaissent sous 
forme de petits foyers blanchâtres disséminés, bien 
limités, qui s’accroissent concentriquement et con¬ 
fèrent bientôt au foie un aspect marronné. 

4“ Après un temps plus ou moins long, un ou plu¬ 
sieurs de ces nodules adénomateux subissent assez 
brusquement la transformaiicm maligne. La tumeur 
peut prendre alors une disposition trabéculaire ou 
glandulaire. La transformation maligne porte bien 
sur les éléments adénomateux ; en efîet le cancer 
n’est jamais apparu dans un foie non adénomateux ; 
d’autre part, la transformation maligne est précédée 
par l’apparition, dans les cellules des adénomes, 
d’anomaUes nucléaires analogues à celles décrites 
précédemment pour les cellules hépatiques primitives. 

Autres néoformations. — Comme d’o-aminoazo- 
toluène, le p-diméthylâminoazobenzène provoque 
encore, et surtout chez la souris, ime métaplasie 
myéloïde de la rate (Kinosita). Par contre, les 
lésions de l’épithélium de la vessie et celles de 
l’estomac antérieur décrites par Otsuka et par 
Kinosita n’ont pas été retrouvées par les auteurs 
allemands. 

Le rôle des diverses conditions expérimentales 
dans l’apparition des hépatomes sous l’action du 
^-diméthylaminoazobenzène n’a pas encore été bien 
précisé ; 

— Il est probable que les races de rats utilisées au 
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Japon présentent une susceptibilité particulière. 
— L’alimentation des animaux a paru avoir une 
influence sur la production des cancers du foie : 
Nakahara, Mori et Fujiwara ont signalé, en 1938, 
que l’addition de poudre de foie de bœuf à la ration 
de riz poli mêlé de p-diméthylaminoazobenzène 
inhiberait l’apparition des hépatomes. Ces auteurs 
entreprirent alors toute une série de recherches en 
combinant des régünes avec ou sans les éléments 
suivants ; riz poli, protéine, beurre, sels inorga’': ^ 
niques, vitamine B, cristallisée, vitamine B g cris-' 
tallisée, amide nicotinique (vitamine P-P), élua'^ de 
foie (vitamine B 2), filtrat de foie non absorbable . 
(vitamine L et facteur W). Seul le foie desséché 1 en- • 
tier confère aux animaux une résistance à la cancé¬ 
risation vis-à-vis du p-diméthylaminoazobenzèîie 
(cette résistance n’existe pas à l’égard des hydro¬ 
carbures cancérigènes). 

Diverses études biochimiques ont porté sur la 
constitution du tissu des hépatomes provoqués par 
le ^-diméthylaminoazobenzène en comparaison avec 
le tissu hépatique normal. Aux résultats obtenus 
antérieurement avec les hépatomes de l’o-aminoazo- 
toluène, elles n’ont ajouté que des résultats difficile¬ 
ment interprétables : diminution de l’arginase, 
augmentation puis diminution de l’acide ascorbique, 
augmentation du glutathion, etc... Un point semble 
à retenir cependant : la mesure de la respiration 
tissulaire par la méthode de Warburg montre que 
l’apparition du cancer s’accompagne d’un brusque 
accroissement de la glycolyse aérobie qui s’était 
élevée lentement pendant la phase préalable (Naka- 
tani, Nakano et Ohara, 1938) ; cet argument est 
invoqué en faveur d’une grande rapidité de trans¬ 
formation de l’adénome hépatique en hépatome 
malin dont on pourrait ainsi préciser la date 
d’apparition. 

Les cellules des hépatomes provoqués par le 
ÿ-diméthylaminoazobenzène ont pu être mises en 
culture par Morigami (1939). Par contre, et bien 
que l’auteur aiusi que KJnosita aient signalé 
quelques anomalies cellulaires provoquées dans les 
cultures de fibroblastes de cœur de poulets par le 
ÿ-diméthylaminoazobenzène, pas plus qu’aucune 
autre substance cancérigène ce produit n’a pu pro¬ 
voquer in vitro aucune transformation de cellules 
normales en cellules cancéreuses. 

Relations entre le pouvoir cancérigène et la 
constitution chimique des dérivés azoïques. — 
On a cherché S’A. existait ime relation entre la 
constitution chimique des colorants azoïques et 
leur pouvoir cancérigène. Ces études sont encore à 
leur début. Nagao (1940) signale que la substitu¬ 
tion d’ime fonction phénol à ime fonction amin e 
dans l’o-aminoazotoluêne afîaiblit le pouvoir cancé¬ 
rigène ; la fonction azoïque paraît nécessaire, car 
le dérivé azoxy a perdu tout pouvoir cancérigène. 
Morigami (1940) a étudié des composés voisins du 
p-diméthylaminoazobenzène : 

— le 4-diméthylaminobenzène-i-azo-i-naphtolène 
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provoque un adénome des canaux biliaires avec 
forte prolifération fibreuse dans le foie ; 

^— le 4 - diméth3’ lamiuoben zène - i- azo-2 - aplita- 
lène ne détermine qu’une faible multiplication des 
canaux biliaires malgré une dégénérescence consi¬ 
dérable des cellules hépatiques. Avec ces deux 
produits, par contre, il aurait obtenu une hyper¬ 
plasie importante des glandes gastriques, qui par 
endroits pénètrent dans la tunique musculeuse. 
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L’ÉTAT ACTUEL 
DE LA RADIOBIOLOGIE 

«bî 

Antoine LACASSAQNE 

Professeur au Collège de France. 

Monsieur l’Administrateur, 

Mes chers Collègues, 

Mesdames, Messieurs, 

Le Collège de France, fidèle à sa charte et à ses 
traditions, a témoigné de son esprit novateur en 
reconnaissant officiellement la Radiobiologie comme 
une des branches de l’activité scientifique contem¬ 
poraine. 

Bénéficiant d’un concours de circonstances, j’ai 

(i) Leçon inaugurale de la chaire de Radiobiologie expé¬ 
rimentale de Collège de France (10 décembre 1941). 


JO Mars 1^42. 

eu l’heureuse surprise de me trouver appelé à devenir 
titulaire d’ime chaire dans cette Ulustre Maison, 
honneur auquel mon imagination n’aurait jamais 
osé prétendre. Aussi exprimerai-je mes remercie¬ 
ments au corps des professeurs du Collège pour la 
confiance qu’ils m’ont accordée en me donnant leiu 
suffrage, aux membres de l’Académie des sciences 
pour avoir approuvé ce choix, et à M. le Ministre de 
l’Éducation nationale pour l’avoir ratifié. Mais j’ai 
siutout tme dette de reconnaissance envers ceux qui 
ont été les promoteurs de ma candidature, ou qui 
en ont assuré le succès. 

jMonsieur l’Administrateur, cette nomination est 
votre œuvre ; vous l’avez préparée avec l’activité et 
le dévouement que vous dépensez pour toutes les 
questions qui touchent le Collège de France ; vous 
1,’avez fait triompher, en dépit des difficultés du 
moment, avec ime célérité exceptionnelle. Dans notre 
premier entretien du 29 août 1940, vous avez fait 
allusion au sentiment passionné avec lequel doivent 
servir cette jNfaison ceux qui reçoivent l’éminent 
privilège d’y entrer. Monsieur l’Admhiistrateur, la 
meilleure manière de vous manifester ma gratitude 
est, je pense, de vous affirmer que vous avez su me 
commmiiquer la foi qui vous anime. 

Mon cher ami JoUy, le travail quotidien, côte à 
côte dans un même laboratoire, est une des condi¬ 
tions où deux hommes parviennent le mieux à se 
connaître. Pendant sept années, de 1919 à 1926, vous 
avez appartenu à l’Institut du radium. Vous y 
veniez le matin, faire le diagnostic microscopique des 
prélèvements de tumeurs, et vous n’avez pas tardé 
à y entreprendre des expériences de radiobiologie. 
Tout, alors, invitait à l’optimisme. On était sorti 
favorablement du cauchemar de la guerre, une 
période de paix et de prospérité semblait assurée 
poiu longtemps, un domaine scientifique encore peu 
défriché s’oiïrait à notre appétit de recherche, nous 
avions vingt ans de moins ! Dans cette ambiance 
entraînante, nos relations devinrent toujours plus 
cordiales. Certaines ressemblances de caractère, 
une conception analogue siu la conduite de la vie et 
le culte d’un même idéal furent les germes de notre 
affection. Lorsque vous avez été nommé professeur 
à ce Collège de France qui vous abritait depuis le 
début de votre carrière, U ne pouvait venir à l’esprit 
d’aucun de nous que j’y entrerais moi aussi, un jour, 
pour vous y remplacer. Et cependant, comme je le 
montrerai tout à l’heiue, il y a de vous à moi, dans 
notre généalogie scientifique, ime filiation certaine ; 
la transformation de la chaire d’histophysiologie en 
celle de radiobiologie constitue une adaptation 
plutôt qu’une mutation. C’est pour moi un motif de 
fierté de me sentir votre successeur. 

Mon cher Joliot, des fenêtres de mon laboratoire, 
je vous ai vu arriver tout jeune homme au Pavillon 
Curie de l’Institut du radium. Malgré notre voisinage, 
les occasions de rencontre étaient rares. Bientôt, 
vous vous êtes signalé par d’éclatantes découvertes. 
Aussi, le premier sentiment que vous m’avez inspiré 
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a-t-il été d’admiration. L’amitié aujourd’hui s’y 
est jointe, à la suite d’un mois de vie commune, que 
le hasard nous imyosa l’an dernier. Les raisons de 
nous retrouver vont se multiflier, ce qui conduira, 
je l’esfère, à une coUatoration plus intime de nos 
deux lai oratoires. 

Je tiens aussi à exprimer mes remerciements à 
mon collègue et ami Courrier qui, en acceptant d’être 
le rapporteur de ma candidature, attribuait à ceUe-ci 
le coelEcient de sa grande autorité scientifique. 

Enfin, je veux manifester ma reconnaissance 
envers le Conseil d’administration et la Direction de 
l’Institut Pasteur, pour avoir consenti, non seule¬ 
ment avec complaisance, mais même avec faveur, 
que je conserve au Laboratoire de radiophysiologie 
de 4 ’Institut du radium les moyens de travail 
indispensables à mes recherches. 


En présence de la multiplicité des connaissances 
amassées par l’effort collectif des hommtes, le cher¬ 
cheur de laboratoire doit, en dépit qu’il en ait, 
obéir à la nécessité de se cantonner dans un domaine 
sans cesse plus partiel, où U se sent d’ailleurs débordé 
par l’afiSuence des faits nouveaux ; la science se 
morcelle et les spéciaUtés se multiplient. Cependant, 
quels que soient les problèmes à l’étude desquels 
sa curiosité le conduit, il les abordera presque toujours 
avec les moyens, avec la perspicacité, mais aussi 
avec la déformation d’esprit que lui a donnés la 
teclmique acquise dans le premier laboratoire où 
s’est modelé le tour de sa pensée, en même temps que 
s’y décidait sa vocation. 

C’est parce que j’ai fait mes premières armes au 
Laboratoire d’histologie de la Faculté de médecine 
de Lyon, dont le professeur était alors Joseph 
Renaut, ancien préparateur de Ranvier, que je puis 
légitimement me ranger dans la descendance 
directe du fondateur de la célèbre école histologique 
du Collège de France. 

Et, puisque j’ai aujourd’hui l’occasion rmique de 
rappeler des souvenirs personnels, j’évoquerai la 
mémoire de ceux qui sont mes ascendants intellec¬ 
tuels. Mais j’obéirai tout d’abord au pieux devoir 
de mentionner ceux auxquels je dois la transmission 
héréditaire du goût pour le travail : mon grand-père 
maternel, Joseph RoUet, qui, en quelques années, 
par sa seule qualité d’observation, transforma la 
vénéréologie en prouvant le dualisme chancreux, 
la contagiosité des accidents secondaires de la 
syphilis, et en découvrant le chancre mixte ; 
Alexandre Lacassagne, mon père, le médecin 
légiste, fondateiu: de l’École criminologique de 
Lyon : enthousiaste et avide de tout connaître, il 
savait, par sens critique et bon sens, tempérer son 
imagination. 

Ranvier, originaire de la région lyonnaise, comme 
son maître Claude Bernard, avait conservé une 
propriété familiale, près de Roanne, où il venait 


passer chaque année ses vacances et où il s’était 
définitivement fixé après sa retraite. Mon père avait 
fréquenté le Laboratoire d’histologie du Collège de 
France, alors qu’il était professeur agrégé au Val- 
de-Grâce. Il devait plus tard retrouver Ranvier 
comme voisin de campagne, pendant les vacances, 
le village où je suis né, au bord de la Loire, n’étant 
distant que de quatre ou cinq kilomètres de celui où 
Ranvier se reposait pendant les mois d’été. Un de mes 
plus anciens souvenirs me représente Ranvier, arri¬ 
vant déjeuner chez nous, dans un cabriolet traîné 
par ime mule aux harnais agrémentés de grelots et de 
pompons. Vingt ans après, histologiste en herbe, je 
rendais annuellement visite au vieux maître, devenu 
un campagnard jovial et bon vivant. 

Renaut, dans le laboratoire duquel je travaillais 
alors, avait été l’élève de Ranvier, depuis 1872 
jusqu’en 1877, date à laquelle il fut nommé pro¬ 
fesseur d’histologie à la Faculté de médecine nou¬ 
vellement créée à Lyon. Il n’avait pas tardé à faire 
de cette chaire un centre d’actives recherches, fré¬ 
quenté par de nombreux travailleurs séduits par 
l’enseignement brillant de ce remarquable pro¬ 
fesseur. A cette école se formèrent ou se perfection¬ 
nèrent toute une série de maîtres qui ont enseigné 
et dont beaucoup enseignent encore, dans diverses 
facultés, non seulement l’histologie, mais l’anatomie 
pathologique, la physiologie ou la clinique. 

Lorsqu’en igog, obéissant à l’attrait que je 
ressentais pour les problèmes biologiques, je pris 
la décision d’aller au Laboratoire d’histologie 
demander im sujet de thèse, Renaut avait confié, 
depuis longtemps, la direction des recherches à son 
élève Claudius Regaud, agrégé et chef des travaux. 
C’est donc à celui-ci que je m’adressai. Quand j’eus 
accompli le stage préparatoire pendant lequel on 
recevait, des élèves plus anciens, une première for¬ 
mation technique, Regaud me confia l’étude de 
l’action des rayons X sur l’ovaire. Ainsi commença 
ime collaboration qui devait durer plus de trente ans 
avec celui qui fut mon seul véritable maître et 
dont j’essayais de prendre la vié pour exemple. 

Curieux de tous les problèmes scientifiques, 
passionné pour la recherche, Regaud, avec un 
désintéressement allant dans certains domaines 
jusqu’au sacrifice, se consacrait tout entier à son 
laboratoire. S’il paraissait toujours sérieux et même 
austère, bien que jamais distant, c’est que son esprit 
était en permanence concentré sur le sujet du travail 
en cours, La méthode, l’ordre minutieux, le labeur 
patient et sans répit constituaient sa force. Mais, 
à côté de ses belles qualités de savant, une plus 
longue fréquentation permettait de découvrir le 
cœur d’un homme sensible, accomplissant sa tâche 
comme ime mission, ayant toujours comme but 
final l’intention charitable du soulagement de la 
souffrance. 

Après quelques travaux initiaux portant princi¬ 
palement sur le cancer, Regaud avait été orienté 
vers l’étude histologique des glandes génitales ; 
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Renaut l’avait en effet chargé de rédiger ce chapitre 
dans son Traité d’histologie pratique qui parut en 
1899. Les récents progrès de la C3rtologie, la décou¬ 
verte des stades et du rôle de la division cellulaire 
par caryocinèse avaient enfin permis d’entrevoir 
le mécanisme de l’hérédité et de débrouiller l’éche¬ 
veau de la lignée germinative. Ayant dû prendre 
une connaissance approfondie des nombreux tra¬ 
vaux parus sur ce sujet, s’étant rendu compte des 
points restés obscurs dans la structure du testicule, 
Regaud se consacre plus particulièrement à cette 
étude, qu’il n’abandonnera jamais, et dont ü tirera 
des motifs d’expérimentation à,' objectifs les plus 
variés. Lorsque Albers-Schônberg, en 1903, puis 
Bergonié et Tribondeau en 1904 eurent fait connaître 
que les rayons X peuvent provoquer la destruction 
de la lignée séminale, il songe à demander à cet 
agent la solution de certains problèmes difficiles 
qu’il étudie, concernant la spermatogenèse. Partant 
de ce sujet, il ouvre mie nouvelle voie de prospection 
scientifique au Laboratoire d’histologie, qui devien¬ 
dra bientôt un des centres les plus actifs de recherches 
radiobiologiques. En 1906, ü fait connaître les 
faits qu’il a découverts à l’examen des testicules 
de rats, qu’avec son élève Blanc il a irradiés. Il en 
est rm de particulière importance. Dans la famille 
des cellules qui, par métamorphoses et par divisions 
successives, forment la lignée séminale, à partir de 
la spermatogonie-souche pour aboutir au spermato¬ 
zoïde mûr, il existe d’importantes inégalités de 
radiosensibUité. La spermatogonie est non seulement 
le plus sensible de tous les éléments de la lignée, 
mais une des cellules les plus radiosensibles de l’orga¬ 
nisme. En conséquence, il devient possible, par des 
applications convenablement dosées de rayons, d’agir 
avec élection sirr cette spermatogonie de qui dépend 
tout le fonctionnement de la spermatogenèse. Dans 
certaines conditions, on produit la suspension des 
divisions des cellules-souches, alors que leurs descen¬ 
dants, présents dans le testicule au moment de 
l’irradiation, continuent ime évolution apparem¬ 
ment normale. Donc, avec une dose plus forte et 
par une technique soigneusement adaptée au but 
poursuivi, on devrait parvenir à détruire toutes les 
cellules-souches du testicule et, par conséquent, à 
stériliser cette glande, sans produire en même temps 
de lésions graves, de la peau en particulier. Regaud 
expérimente, avec Nogier, sur des animaux de plus 
en plus gros : le rat, le chat, le chien ; enfin, en 1911, 
il fait coimaître qu’il a obtenu, dans vm organe aussi 
volumineux que le testicule du bélier, une stérilisa¬ 
tion qu’il considère comme devant être totale et 
définitive. 

Dès lors, par l’emploi de la même technique, ne 
peut-on espérer parvenir à la guérison de certains 
cancers dont le mode de prolifération se fait aussi 
à partir d’une cellule-souche, et dont U est permis 
d’augurer la radiosensibilité particulièrement mar¬ 
quée ? Et Regaud commence déjà des essais de 
thérapeutique du cancer par les rayons X, dans le 
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même temps qu’il continuefl’analyse des modifica¬ 
tions produites par cet agent sur les tissus normaux. 
Ces études, poursuivies avec l’aide de Nogier, de 
Dubreuü, de Crémieu, de moi-même, portent sur la 
peau, le thjmius,letube digestif, l’ovaire. On s’adresse 
de divers côtés, au Laboratoire d’histologie de Lyon, 
pour réaliser des expériences sur des objets spéciaux : 
M. Jolly y envoie, de Paris, des pigeons pour faire 
irradier leur bourse de Fabricius, et Fauré-Frémiet 
y vient étudier l’action des radiations sur la seg¬ 
mentation de l’œuf d’Ascaris megalocephala. A la 
réputation qu’avait acquise Regaud de grand histo¬ 
logiste était donc venue s’ajouter celle de grand 
radiobiologiste, qui fut consacrée par le choix fait 
par Émile Roux, directeur de l’Institut Pasteur : 
lorsqu’il s’agit de nommer le premier directeiu du 
Laboratoire de radiophysiologie du nouvel Institut 
du radium de Paris, M. Roux désigna Regaud. 

C’est seulement à la fin de la guerre 1914-1918 que 
débute vraiment le travail, au nouveau laboratoire 
parisien, mais avec une orientation différente de celle 
primitivement conçue. Ces longues années vouées 
au soin de l’homme blessé et souffrant, vécues au 
contact quotidien de médecins et de chirurgiens, 
ont accentué chez Regaud son inclination à venir 
en aide aux malades, en les faisant profiter de l’expé¬ 
rience qu’il a pu acquérir dans le maniement des 
rayons. Peu à peu s’est précisé dans son esprit im 
plan d’organisation de lutte scientifique contre le 
cancer : au laboratoire, l’étude de l’action biologique 
des radiations devra être poussée parallèlement sur 
les tissus normaux et sur leurs correspondants 
monstrueux, les néoplasmes ; en outre, il faudra 
créer un département d’application thérapeutique, où 
les idées techniques, nées des résultats expérimen¬ 
taux, seront éprouvées. Ce plan, Regaud put le 
réaliser, dans la dernière partie de sa carrière, plus 
complètement qu’ü n’avait sans doute osé l’espérer. 
Par un enchaînement logique, sous la conduite de 
sa nature généreuse, l’histologiste, devenu radio- 
biologiste, devint cancérologiste et radiothérapeute. 
Ses qualités de précision et sa discipline scientifique, 
s’exerçant au profit de la radiothérapie, fournirent 
bientôt à celle-ci une arme efficace contre certaines 
variétés de cancers. 

Dans l’équipe de travailleurs groupée par Regaud 
à la reprise de 1919, en vue de l’étude en commun du 
problème de la radiothérapie des cancers, M. Jolly 
avait été chargé de l’histopathologie, ainsi que je le 
rappelais ü y a un moment. 11 avait été formé à la 
connaissance de l’aspect microscopique des tumeurs 
dès le début de sa carrière, dans le laboratoire de 
Malassez qui fut son premier maître, dans ce Collège 
de France où ü entrait en 1891 et que, depuis, il n’a 
jamais quitté. L’œuvre accomplie pendant ce demi- 
siècle de travail ininterrompu a été conçue par une 
intelligence à la fois enthousiaste et scrupuleusement 
critique. A celui qui la parcourt dans son ensemble, 
elle donne l’impression d’unité harmonieuse, bien 
qu’elle ait abordé et résolu des problèmes multiples. 
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au moyen des techniques les plus variées, appliquées 
à des animaux d’expérience de classes très éloignées. 
Pour aller au fond d’un sujet. M. Jolly fait successi¬ 
vement appel à l’histologie, à l’embryologie, à la 
zoologie, à la physiologie, à la radiologie. Il n’est le 
spécialiste, partant l’esclave, d’aucune de ces tech¬ 
niques, il est un biologiste. Néanmoins, il ne s’écarte 
guère du grand domaine qu’ü a fait sien, dont il 
reste le maître incontesté, l’hématologie : ü est le 
biologiste du sang. 

Cette œuvre, je me garderai d’essayer d’en faire 
une présentation synthétisée, puisqu’elle n’est pas 
achevée. Le travailleur reste à son établi, toujours 
vif, l’esprit aussi jeune que jamais et le cœur ardent. 
Attendons les chapitres à venir ! Récemment, 
M. Jolly a abordé un nouveau terrain de recherches 
qu’il ^n’a pas fini d’exploiter et d’où sortira encore 
certainement la solution de maints problèmes 
discutés : la culture des œufs de mammifères. 

Extrait de l’utérus peu après qu’ü s’y est implanté, 
transposé dans im cristallisoir contenant du plasma 
liquide où il sera incubé en milieu stérile et à tempé¬ 
rature convenable, l’œuf du rat ou du cobaye croît, 
forme des organes dont on peut suivre la mise en 
place et la mise en marche. Ce n’est pas par contagion 
du légitime enthousiasme de M. Jolly que j’ai ressenti 
une véritable émotion en contemplant le spectacle 
auquel il m’avait convié : voir palpiter le cœur et 
cheminer le sang d’un embryon de mammifère en 
gésine dans un flacon ! Un tour de force technique 
de cet ordre permet de contrôler, sur la matière 
vi-fante, le bon ordre des juxta]:ositions d’images 
mortes que les histologistes avaient patiemment 
rapprochées pour reconstituer la genèse d’un organe. 
Il importe d’ajouter, à la louange des anciennes 
techniques, que les modernes ont, le plus souvent, 
vérifié l’exactitude des résultats précédemment 
acquis. C’est ainsi que M. Jolly n’a pas tardé à 
authentifier ses propres constatations antérieures 
sur la formation indépendante des premières 
ébauches vasculaires. Mais U a pu aller plus loin. 
L'expérimentation étant désormais permise sur 
l’organisme du mammifère en développement, il a 
montré que la destruction des ébauches cardiaques 
par électrolyse n’empêche pas la production de 
l’aorte abdominale, se formant elle-même indépen¬ 
damment et non par bourgeonnement venu du 
cœur. 

L’examen direct des éléments vivants — avec 
des instruments d’optique évidemment sans cesse 
perfectionnés — reste la plus sûre des méthodes 
d’investigation cytologique. M. JoUy en a toujours 
usé avec prédilection et, dès ses premières recherches, 
en a tiré d’importantes découvertes. Il avait d’abord 
étudié la mobilité des divers leucocytes et montré 
que les lymphocytes et les myélocytes sont, eux 
aussi, doués rie mouvements amiboïdes. Au début 
de 1901, il remarqua, dans le sang des tritons, des 
cellules en division. Il établit im rapport de cause 
à effet entre la réaUmentation des animaux au sortir 


137 

de la période d’hibernation et la multiplication des 
éléments sanguins. Cette relation ayant été reconnue 
exacte, il put dès lors reproduire, à volonté, des 
poussées de mitoses d’hématies, en pourvoyant de 
nourriture des tritons préalablement maintenus en 
état de jeûne. Ce matériel lui fournit la possibüité 
de voir se dérouler, dans le champ du microscope, 
les aspects changeants de la caryocinèse, d’en 
dessiner au fur et à mesure les divers stades, de 
mesurer le temps nécessaire à l’accompUssement de 
chacim d’eux, d’essayer de les modifier en faisant 
varier les conditions extérieures. Un pareil spectacle 
de manifestation de la vie est inoubliable. Dès que 
l’enregistrement cinématographique par le micro¬ 
scope put être envisagé, en 1913, M. Jolly demanda 
à M. Comandon l’aide de son incomparable ingénio¬ 
sité teclmique, pour établir un des premiers films 
scientifiques. Le souvenir reste, à tous ceux qui ont 
eu la chance d’y assister, de la profonde impression 
que fit à cette époque la présentation à l’écran de 
l’admirable spectacle de la division cellulaire par 
caryocmèse. Toutefois, il semble qu’il y avait en 
germe, dans l’objet d’étude que M. Jolly avait su 
mettre au pomt, bien plus qu’il n’en a tiré. N’.avait-il 
pas, avec le sang du triton, conservé in vitro pendant 
plusieurs mois, réalisé mie culture de cellules ! 

Mais c’est particulièrement sur les travaux de 
radiobiologie de M. JoUy qu’il me convient d’insister 
Car mon prédécesseur a consacré plusieurs années 
à des recherches de cet ordre, et ses expériences très 
originales ont fourni des résultats importants. On 
ne s’étonnera pas que ces recherches eussent pour 
sujet l’action des radiations sur le sang. Une fois de 
plus, l’observation des éléments à l’état vivant va 
l’aiguiller sur une voie favorable. Les leucocytes 
irradiés in vitro, à une dose mortelle pour l’animal 
donneur, survivent, pour la plupart, aussi longtemps 
que des leucocytes témoins ; on constate aisément 
leurs mouvements amiboïdes, alors que l’irradiation 
in vivo a entraîné la disparition de tous les leucoc5d;es 
du sang circulant. 

Cette expérience semblait mettre en évidence mie 
différence de sensibilité de la même cellule lors¬ 
qu’elle est soumise à l’irradiation, soit à l’extérieur, 
soit à l’intérieur de l’organisme. S’il en est bien 
ainsi, le phénomène pourrait s’expliquer par le fait 
que les leucocytes enfermés entre lame et lamelle 
étaient en état de vie ralentie au moment de l’irra¬ 
diation, et que leur radiosensibilité s’en était trouvée 
réduite. Par toute une série d’expériences ingé¬ 
nieuses, M. Jolly va établir l’énorme différence d’effet 
que produisent les raj'ons selon qu’ils agissent sur 
les éléments d’organes en état de pleine circulation 
ou d’anémie. Dans im ganglion poplité de lapin, 
décapsulé mais laissé en place, ou dont on a Ué le 
pédicule vasculaire, la structure n’est pas modifiée 
après l’administration d’une forte dose de rayons, 
alors que, dans celui du côté opposé servant de 
témoin et irradié simultanément, la désintégration 
des lymphocytes est déjà complète. Le même phéno- 
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mène se retrouve si l'anémie est obtenue non pas 
mécaniquement, mais par ime action chimique 
comme celle de l’adrénaline ; cette substance 
injectée autour de l’organe, ou même à distance dans 
le pied de l’animal, protège le ganglion contre 
l’action des rayons. L’expérience donne des résultats 
analogues si elle est pratiquée sur le thymus du 
cobaye dont un des lobes est privé de circulation ; 
et également sur la rate dont on peut lier isolément 
les vaisseaux afférents à un des pôles : une seule 
moitié de l’organe, celle dans laquelle le sang a 
continué d’assurer les échanges normaux, montre 
des lésions graves, bien que l’ensemble de la rate 
ait été irradié. 

Ces résultats pourraient être interprétés comme 
venant à l’appui de la théorie d’après laquelle les 
radiations agissent sur les cellules d’une façon mdi- 
recte, par l’intermédiahe de substances chüniques 
toxiques dont elles produiraient la libération dans 
l’organisme. Par une nouvelle série d’expériences 
convergentes, M. Jolly montre qu’U n’en est rien 
et confirme que l’action directe des rayons sur les 
cellules est la cause essentielle sinon exclusive des 
lésions. En effet, si les précautions nécessaires sont 
bien prises, mie irradiation massive de l’ensemble de 
l’organisme, entraînant une destruction totale des 
éléments sanguiformateurs qui précède de peu la 
mort de l’animal, respecte l’intégrité du seul gan¬ 
glion que l’on a mis à l’abri sous mie protection 
convenable contre l’attemte des rayons. De même, si, 
par des anastomoses croisées entre leurs carotides 
et leurs jugulaire^, on jumelle deux animaux dont 
un seul est énergiquement irradié, on ne trouve de 
radiolésions que chez ce dernier, malgré le mélange 
de leur sang qui devrait distribuer aux organes de 
l’un comme de l’autre les toxines libérées et hypo¬ 
thétiquement mises en cause. Enfin, par l’emploi de 
radiations qui s’absorbent dans une très faible 
épaisseur de tissu, comme les rayons ultra-violets, 
on peut, en irradiant un ganglion dénudé, produire 
la destruction des éléments lymphoïdes situés dans 
les quelques premiers miUimètres de l’organe que 
traversent les rayons ; au delà, les cellules du ganglion 
restent intactes. 

De résinné que je viens d’en faire suffit à montrer 
'intérêt et l’importance des acquisitions que la 
radiobiologie doit à M. Jolly. Ses expériences ont été 
reproduites, leurs résultats confirmés, leur interpré¬ 
tation quelquefois discutée. Puis le problème est 
resté à peu près au point où il l’avait laissé. Je 
n’entends pas suggérer que la radiobiologie ait 
marqué le pas pendant ces quinze dernières années. 
Au contraire, elle a, comme la plupart des autres 
branches de la science, continué son expansion sans 
cesse accélérée. Mais beaucoup de cheréhexns 
ont subi l’attraction de sujets plus neufs, devant 
— semblait-il — permettre des réalisations merveil¬ 
leuses, dans ce qui était jusqu’alors du domaine du 
rêve. Ces terres nouvelles de recherches, nous les 
retrouverons tout à l’heure, au cours de l'aperçu 


10 Mars ig42. 

que je crois devoir donner maintenant sur l’état 
actuel de la radiobiologie, et qui servira d’entrée en 
• matière et de programme à cet enseignement. 


Si je m’en tiens, selon la tradition, aux questions 
dont je me suis personnellement occupé pendant la 
trentaine d’armées que j’ai vécues au laboratoire, 
la radiobiologie est une science jeune. Elle commence 
avec la découverte de Rœntgen ; c’est une contem¬ 
poraine qm n’a guère plus d’un demi-siècle d’âge. 
A vrai dire, c’est faire là une délimitation arbitraire 
dans le domaine continu des rayoïmements, qui ne 
comporte aucune frontière entre ceux de longueur 
d’onde démesurément grande ou démesurément 
petite, cet immense champ augmentant sans cesse 
par la découverte ou l’invention de rayonnements 
dont la fréquence vibratoire s’étend sur ime gamme 
de plus en plus vaste. La radiobiologie expérimen¬ 
tale devrait donc remonter au moins à 1888, date 
de la découverte par Hertz des ondes qui portent 
son nom, et dont les applications biologiques ont été 
trouvées ici même par d’Arsonval. Mais elle devrait 
aussi comprendre l’étude de l’action, sur les objets 
vivants, de la hunière et de la chaleur. Elle se pré¬ 
senterait alors comme la plus ancienne des sciences 
biologiques, si l’on admet que la vie a pris orighie 
sur la terre sous la stünulation de l’énergie irradiée 
du soleil. Par rme singulière coïncidence, le mot Râ 
qui, dans la mythologie égyptienne, désignait le 
dieu Soleil, est devenu le symbole chimique'du 
radium. 

Cependant, s’il n’existe aucune différence dans la 
nature des rayons qui composent le gigantesque 
champ des vibrations électromagnétiques, les pro¬ 
priétés par lesquelles celles-ci se manifestent à la 
connaissance humaine varient d’après la façon dont 
elles sont absorbées par la matière, c’est-à-dire par 
les atomes et par les agrégats d’atomes qui forment 
les molécules. Les rayons de grandes et de moyennes 
longueurs d’onde capables de modifier la matière 
vivante n’ont pas une énergie suffisante pour péné¬ 
trer dans l’intériein des atomes ; leur action ne 
dépasse pas la couche la plus superficielle de leurs 
électrons, dont dépendent les liaisons chimiques et la 
structure, moléculaire. Au contraire, à partir d’un 
certain seuil, les radiations pénètrent dans l’atome 
lui-même, d’autant plus profondément qu’elles sont 
douées d’une énergie plus forte, c’est-à-dire d’une 
fréquence plus grande ; l’accroissement de celle-ci 
leur permettra d’atteindre successivement toutes 
les couches d’électrons jusqu’au voisinage du noyau. 
Autrement dit, l’absorption de la lumière visible 
et celle des rayons ultra-violets de moyenne lon¬ 
gueur d’onde — les seuls pratiquement utilisables 
pour des recherches biologiques — dépendent de la 
composition moléculaire de la substance irradiée, 
alors que celle des rayons X et y dépend exclusive¬ 
ment de sa composition atomique. De cette diffé- 
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rence, on peut tirer la justification d’un premier 
sectionnement de la radiobiologie. Ayant person¬ 
nellement surtout employé jusqu'ici, comme instru¬ 
ment de travail, les ampoules de Rœntgen et les 
corps radioactifs, ce sont les effets des rayons de 
courtes longueurs d’ondes que j’aurai plus particu¬ 
lièrement l’occasion de" développer. 

Mais l’action biologique constatée n’appartient 
pas à la vibration elle-même ; celle-ci n’est qu’un 
transporteur d’énergie, le plus rapide des messagers 
dans l’Univers. Au départ, l’énergie que l’onde trans¬ 
mettra a été libérée par des électrons accélérés 
dans un tube radiogène, ou émis par désintégration 
d’atomes d’une substance radioactive. Elle repa¬ 
raîtra à l’arrivée, au moment où l’onde est absorbée 
à la suite de sa rencontre avec un atome de la sub¬ 
stance irradiée. L’énergie véhiculée est alors en 
grande partie cédée à un électron qui, projectile 
expulsé de l’atome, ira ioniser tout le long de son 
trajet les molécules de la matière environnante. Or> 
pour étudier l’action biologique de l’énergie radiante’ 
il n’est pas nécessaire d’employer l’intermédiaire 
que représente le rayon vibratoire ; on peut utiliser 
directement, d’une part, les projectiles chargés 
, négativement que sont les électrons initiaux mis en 
mouvement dans un tube radiogène et appelés 
rayons cathodiques, d’autre part le rayoïmement p 
constitué par des électrons négatifs, expulsés des 
substances radioactives. Enfin, il existe d’autres 
projectiles ionisants, mais chargés positivement cette 
fois-ci ; ce sont des atomes ionisés, expulsés par les 
corps radioactifs sous forme de rayons a ou par des 
substances devenues artificiellement radioactives 
après pénétration d’un neutron dans le noyau d’un 
certain nombre dé leurs atomes. Ainsi donc, à la 
tranche des rayons vibratoires dont nous aurons plus 
particulièrement à nous occuper ici, parce qu’ils sont 
ceux dont la fréquence permet l’ionisation de ia 
matière irradiée, il convient d’ajouter toutes les 
projections ionisantes, quelle que soit leur origine, 
puisque tout permet aujourd’hui d’admettre que 
c’est la propriété d’ionisation, commune à ces 
diverses radiations, qui explique l’analogie de leurs 
actions biologiques. 

Les agents dont nous aurons à étudier les effets 
étant ainsi définis, U importe maüitenant d’examiner 
quels sont les principaux problèmes, aujourd’hui à 
l’étude, qui mettent en œuvre les radiations parce 
qu’il semble que celles-ci puissent apporter un pré¬ 
cieux concours à leur solution. Un bref résumé des 
étapes franchies par la radiobiologie depuis la 
découverte de Rœntgen permettra tout d’abord de 
juger du chemin parcouru et de la valeur de l’instru¬ 
ment expérimental que représentent les radiations 
ionisantes. 


Peu, avant la fin du grand xix® siècle, des 
observations recueillies au cours du travail quotidien. 


dans des laboratoires de physique, amorçaient une 
de ces réactions en chaîne, qui se répercutent dans 
tous les domaines de la connaissance et changent les 
principes mêmes sur lesquels tout l’édifice scientifique 
semblait être en équilibre. En 1895, Rœntgen, 
professeur à la petite Université de Wurtzbourg, 
occupé dans une chambre obscure à faire passer 
xm courant électrique dans une ampoule à air raréfié, 
voit s’illummer à distance des paülettes de platino- 
cyanure de baryum, sous l’influence d’un rayon¬ 
nement incoimu. Au début de 1896, dans un labo¬ 
ratoire du paisible Muséum de Paris, Henri Becquerel 
constate qu’un sel d’uranium, enveloppé de papier 
noir, a impressionné par radioactivité une plaque 
photographique sur laquelle il l’avait déposé ; et 
bientôt, en partant de minerais d’urane, les Cmie 
vont isoler, en 1898, la substance active, le radium. 
Une énorme source d’énergie insoupçonnée, celle 
des rayons invisibles capables de traverser les corps 
opaques, est révélée. Ces nouveaux venus vont faire 
éclore de nombreuses découvertes dans tous les 
domaines et deviendront vite un instrument indis¬ 
pensable, miiversellement répandu dans les hôpitaux 
et les laboratoires, soit sous la forme des rayons X 
artificiellement produits, soit sous celle des rayons 
spontanément émis par les corps radioactifs. 

Les rayonâ X ont fait leur entrée dans la recherche 
biologique par la porte de la bactériologie. Il n’y a 
pas heu d’en être surpris. D’une part, lorsqu’en 
novembre 1895 fut publiée leur découverte, on était 
encore à l’époque des grandes récoltes dans le 
domaine ouvert par Pasteur à l’activité des cher¬ 
cheurs. D’autre part, l’idée vint immédiatement à 
l’esprit de certains que ce groupe de rayons invisibles 
devait, comme les ultra-violets, accompagner la 
lumière solaire et être en grande partie responsable 
de l’action bactéricide attribuée à celle-ci. Mais, 
moins de trois mois plus tard, en février 1896, rm 
bactériologiste anglais exprimait déjà sa déconvenue ; 
des cultures de bacUles de la tubercrdose et de la 
diphtérie, exposées aux rayons X, n’avalent pas 
été modifiées. 

Cet échec ralentit la curiosité ’ des biologistes. 
Au contraire, partout les médecins mettaient immé¬ 
diatement à profit l’extraordinaire propriété de 
traverser les corps opaques. La radioscopie, créée 
par Rœntgen le jour où il avait eu sur tm écran 
fluorescent le spectacle du squelette de sa main, prit 
en quelques années un essor rapide. Et bientôt des 
effets biologiques d’un ordre tout à fait inattendu 
étaient remarqués, tantôt chez des sujets soumis 
à des examens, tantôt chez les opérateurs eux- 
mêmes. On signale un jour qu’après de longues 
séances d’exposition aux rayons X pour la recherche 
d’un projectile intracrânien U. s’est produit une 
chute des cheveux du patient, sans que la peau du 
cuir chevelu ait paru lésée. D’autre part, de surpre¬ 
nantes affections dermatologiques sont observées 
chez des manipulateurs radiologistes ; elles atteignent 
les régions exposées aux rayons, singulièrement les 
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main s . Du coup, les hommes de laboratoire ont à 
nouveau motif de s’intéresser aux rayons X, en 
même temps d’ailleurs qu’au radium qui, dans l’in¬ 
tervalle, a fait son apparition. Becquerel et Pierre 
Curie n’ont pas tardé à éprouver, sur eux-mêmes, 
les effets biologiques des rayons émis par le corps 
récemment isolé. 

Suivant une distribution qui se retrouve assez 
souvent dans l’histoire de l’utilisation expérimentale 
d’agents nouveaux, l’étude des effets sm: les tissus 
a été surtout l’œuvre de médecins dans des labora¬ 
toires d’histologie, les altérations cytologiques ont 
été particulièrement analysées par des botanistes, 
et les troubles du développement par des zoologistes» 
D’autre part, le radimn ayant manifesté, dans cer¬ 
taines conditions expérimentales faisant intervenir 
les rayons a et Jî, une activité sur les microbes beau¬ 
coup plus grande que les rayons X, les travaux au 
moyen des radiations furent donc repris dans les 
laboratoires de bactériologie. De leur côté, des 
physico-chimistes recherchaient le mécanisme de 
l’action des rayons ionisants sur la matière vivante. 
Enfin, le développement extrêmement rapide de la 
radiothérapie et sa diffusion dans toutes les branches 
de la médecme fournissaient un champ tout neuf à 
l’esprit d’observation des cliniciens. 

De cet effort multiple est née une quantité énorme 
de publications. Si l’on établit le bilan des connais¬ 
sances aujourd’hui acquises, on constate d’abord 
que, dans l’ordre morphologique, la besogne peut 
être considérée comme achevée. Tous les organes 
ont été soumis à Vépreuve des rayons ; nous savons 
comment chacim d’eux répond à des doses plus ou 
nioms fortes, et quelle est la succession des altéra¬ 
tions présentées par les différentes espèces cellulaires 
qui le composent. Les tissus végétaux, les graines, 
de nombreux organismes vivants, depms les plus 
compliqués jusqu’aux plus simples des animaux, 
ont fait l’objet de semblables investigations. Cette 
recherche a été étendue aux tissus pathologiques ; 
on connaît les destructions jfius ou moins rapides 
et massives que l’irradiation cause dans les diverses 
variétés de cancers. Depuis longtemps, une conclusion 
générale a été tirée de tous ces faits expérimentaux, 
et il est à peine besom de la rappeler ici : chacun sait 
que les radiations ionisantes se comportent comme 
un agent de destruction des cellules, mais qui 
s’exerce très mégalement sur telle ou telle d’entre 
elles, ce qui permet de distinguer ime radiosensibilité 
propre comme caractère de chaque espèce cellulaire. 
En conséquence, l’irradiation d’im organe donné 
est capable d’en éliminer une variété d’éléments 
parmi ceux qui s’entremêlent pour le constituer. Les 
rayons X et 7, doués d’un double pouvoir excep¬ 
tionnel, celui de sélection dont ü vient d’être parlé 
et celui de pénétration, se présentent donc comme 
un instrument unique qui permet tme dissection 
microscopique et non sanglante des organes. De là 
sont dérivées la plupart des applications des radia¬ 
tions en physiologie et en thérapeutique, lorsqu’on se. 
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propose de supprimer une seule des fonctions d’un 
organe, ou de stériliser un tissu pathologique sans 
léser gravement les tissus normaux. 

Quant au mécanisme intime de l’action des radia¬ 
tions sur la cellule vivante, il a été transformé par 
des interprétalions nouvelles fournies par les physi¬ 
ciens aux biologistes. Beaucoup de ceux-ci n’ont 
accepté que bien lentement de changer leur ancienne 
conception. C’est là une manifestation de la polari¬ 
sation du raisonnement que chacun de nous con¬ 
tracte, s’il se confine dans sa spécialité. Un des 
grands bénéfices que l’on tire personnellement du 
travail en commun avec des représentants d’autres 
disciplines est la correction de cette déformation. 

Toutes les expériences relatives à la radiosensibi¬ 
lité cellulaire mettaient en évidence l’inégalité 
individuelle des lésions présentées par des unités 
cellulaires, cependant apparemment identiques et 
irradiées dans les mêmes conditions ; mais tous les 
biologistes contmuaient à expliquer le phénomène 
par l’intervention d’une propriété vitale de la cellule. 
Dès 1923, le physicien Dessauer attira leur attention 
sur l’absorption discontinue des rayons X et émit 
l’hypothèse que les photoélectrons devaient agir 
dans des zones limitées des cellules, et y produire des 
désintégrations moléculaires locales ; de même, 
disait-il, qu’au cours d’un orage seuls sont détruits 
les objets sur lesquels tombe la foudre. Néanmoins, 
je me souviens de nos discussions avec mon ami 
Holweck lorsqu’il s’agit d’expliquer les résultats 
de nos expériences, quelle résistance j ’ai opposée 
avant d’admettre comme manifeste que les diffé¬ 
rences de réactions constatées parmi les microbes 
irradiés ne tenaient pas à leur état physiologique 
particulier au moment où ils avaient été atteints, 
mais tout simplement à ce qu’üs avaient été inégale¬ 
ment touchés par les petits projectiles détruisant, 
au hasard de l’absorption, tel ou tel point de l’orga¬ 
nisme bactérien. 

Pourtant, combien d’éclaircissements ce simple 
changement dans l’interprétation de faits ancieime- 
ment acquis ne fournissait-il pas sur maints pro¬ 
blèmes de radiobiologie depuis longtemps débattus ! 
Le pouvoir des radiations en tant qu'instrument 
d’analyse se trouvait singulièrement affiné. Ce 
n’étaient plus seulement les cellules des organes que 
les rayons permettaient de dissocier, mais bien les 
organes des cellules. En apprenant à interpréter les 
différents types de lésions produites par tme irradia¬ 
tion dans une colonie de cellules, il devenait possible 
d’inférer à quel substratum cytologique chacun 
d’eux correspondait. Bien plus, il était permis, 
raisonnant par analogie d’une espèce cellulaire à 
tme autre plus petite, d’attribuer certaines altéra¬ 
tions à l’atteinte d’organites encore madmis parce 
que — étant au-dessous des limites de la visibilité 
au microscope — ils échappaient aux possibilités 
d’observation des cytologistes. C’est ainsi qu’on 
devenait autorisé à admettre qu’il existe, dans les 
bactéries, des formations figurées, différenciées du 
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plasma et correspondant fonctionnellement à un 
noyau ; et que, dans les levures, un granule de 
im dix millième de millimètre joue le rôle d’un centro¬ 
some. On atteignait les bornes de la matière inorga¬ 
nique et organique, en décelant l’action produite 
par une seule ionisation sur une seule molécule 
vivante. 

Parmi les molécules, il en existe dont la lésion 
isolée, si elle pouvait être réalisée, aurait des consé¬ 
quences ouvrant des perspectives particrJièrement 
captivantes : ce sont les gènes qui, dans les cellules 
germinatives, représentent le stock des qualités 
héréditairement transmissibles. Le pouvoir de 
destruction sélectif, que possèdent de façon indiscu¬ 
table les radiations, a permis l’espoir partiellement 
réalisé d’éUminer, par exemple, d’un organe les 
cellules'pathologiques qui constituent un cancer. 
Mais on peut aussi imaginer maintenant qu’ü devrait 
permettre d’éUminer un gène d’ime cellule germina¬ 
tive dont les caractères héréditaires se trouveraient 
par conséquent changés. Cela aussi a été réaUsé. 
Les premiers travaux des zoologistes avaient montré 
que l’irradiation de l’œuf ou du spermatozoïde a 
pour conséquence la production d’anomalies dans le 
développement de l’embryon. En 1927, Muller alla 
plus loin. Il appartenait à l’équipe de chercheurs qui, 
dans le laboratoire de Morgan, arrachaient des 
secrets de tous ordres aux chromosomes de Drosophüa 
melanogaster. L’étude de la descendance de cette 
petite mouche, obtenue après que ses glandes 
génitales eussent subi l’action des rayons X, lui 
fournit une extraordinaire moisson de mutations 
variées. Capables de léser un quelconque des gènes 
ou de changer l’ordonnance réciproque de ceux-ci 
dans les chromosomes, les radiations sont devenues 
im des plus actifs agents d’expérience dans les 
laboratoires de génétique, avec lequel botanistes 
et zoologistes s’efforcent de créer des espèces 
nouvelles. On comprend l’attrait qu’a présenté pour 
les chercheurs cette orientation de la radiobiologie. 

Une autre découverte féconde, la radioactivité 
artificielle, allait rallier à des recherches d’un autre 
ordre des physiologistes et des biochimistes. Peu 
après l’isolement des radioéléments, l’idée vint de 
les introduire dans l’organisme, avec l’espoir que 
celui-ci tirerait quelque bénéfice de cette puissante 
réserve d’énergie ainsi mise à sa disposition. Mais 
on se rendit bientôt compte que cette pratique serait 
grandement préjudiciable. Les substances radio¬ 
actives injectables—sels solubles de radium, radiumE 
ou polonirun — se comportent comme les corps à 
poids atomique lourd dont elles sont les isotopes 
et dont elles doivent avoir, à doses égales, la toxicité 
chimique. De plus et surtout, après avoir été happées 
par le système réticulo-endothélial, elles sont éli¬ 
minées par les émonctoires ; chemin faisant, elles 
provoquent par leur rayonnement des dévastations 
parmi les cellules à travers lesquelles elles doivent 
passer, celles du foie et des reins notamment, ce 
qui interdit leur usage, hormis l’expérimentation 
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sur l’animal. Mais il n’en est pas de même si des 
substances qui existent à l’état normal dans l’orga-* 
nisme y sont injectées après avoir été rendues radio¬ 
actives. Soit le phosphore ou l’iode, par exemple : les 
atomes dits marqués, ou étiquetés, suivent le sort 
des atomes non modifiés parmi lesquels üs ne repré¬ 
sentent qu’une infime minorité. Ils obéiront au 
même organotropisme que ceux-ci. Le phosphore 
sera pris notamment par les muscles pour participer 
au mécanisme de la contraction, ou mis en réserve 
dans les os, tandis que l’iode sera retenu par la 
glande thyroïde. En chacun de ces organes, comme 
dans le sang ou dans les excreta, on pourra dépister, 
suivre à la trace et doser le phosphore ou l’ioda 
injecté, en enregistrant le rayonnement émis par 
les atomes radioactifs, nonobstant la proportion 
infime de ceux-ci. Car aucime réaction chimique, 
aucune balance n’atteint au degré de sensibiUté de 
ce moyen physique de détection. Le biophysicien, 
à la poursuite du corps injecté, le retrouvera dans les 
dédales de l’organisme, grâce aux atomes marqués, 
conune le petit Poucet retrouvait son chemin grâce 
aux cailloux blancs semés dans la forêt. Ainsi finit, 
comme im conte de fées, la prodigieuse histoire de la 
radiobiologie, dont je viens de vous présenter im 
abrégé, et qui avait commencé comme im tour de 
magie. 


Je ne me fais pas d’illusion sm les difificultés que 
j’éprouverais et sur l’effort que je devrais fournir 
s’il me fallait développer tout le programme dont 
je viens d’esquisser les chapitres dominants. Chacune 
des disciplines de l’activité scientifique emploie 
maintenant les radiations comme im moyen tech¬ 
nique courant ; ü ne me suffirait pas de connaître 
l’ensemble de la biologie, encore faudrait-il que je 
possède et la physique et la chimie. Or il y a long¬ 
temps qu’ü n’y a plus d’esprit universel, si tant est 
qu’ü y en ait jamais eu. Ma première prise de contact 
avec le corps enseignant du CoUège de France, 
agréable et instructif prélude à l’acte que j’accompUs 
aujourd’hui, m’a permis de mesurer, mieux qu’en 
aucune autre circonstance, l’étendue de mon igno¬ 
rance. Combien de champs de recherches passion¬ 
nantes restent à jamais fermés à chacun de nous. 
La capacité intellectueUe de l’homme, qui n’a 
montré aucun signe d’évolution depuis l’origine des 
temps historiques, est aujourd’hui par trop étriquée ; 
eUe n’est plus à l’échelle de l’énormité des connais¬ 
sances acquises dont on aimerait tant prendre 
possession. Il y a, dans cette constatation, quelque 
chose de déprimant. Aussi je me sentirais par trop 
au-dessous de ma tâche, n’était la tradition Ubérale 
du Collège qui me permet et même m’invite à 
m’étendre, ici, de préférence sur les sujets en cours 
d’étude dans mon laboratoire. Ce sont ceux relatifs 
à la radiosensibüité de la cellule, dans son état 
normal et à l’état pathologique, qui continuent à 
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me retenir personnellement. Tl y a encore là bien des 
progrès à réaliser. Tant que nous resterons .dans la 
situation actuelle, où la radiothérapie et la chirurgie 
sont les seules armes dont nous disposions contre le 
cancer, la poursuite des études concernant le mode 
d’action des rayons sur la cellule constituera une 
tâche pressante. Je crois donc indiqué d’avoir à 
dormer une part importante, dans ce cours, au pro¬ 
blème du cancer, dans la pathogénie duquel on sait 
d’ailleurs que les radiations peuvent jouer un rôle- 
Bn outre, je continuerai, au Laboratoire de radio- 
physiologie de l’Institut du radium, mes efforts pour 
y orienter des travailleurs dans les voies nouvelles 
de recherche qui n’y sont pas encore représentées 
et qui doivent y être développées. I,es résultats 
qu’on y obtiendra, dans toutes directions, je les 
ferai connaître ici. Certes, au milieu des cruelles 
difficultés de l’époque présente, il peut paraître 
présomptueux de prétendre à plus que de survivre. 
Ayons cette présomption, nous réaliserons nos 
espérances par la persévérance et le travail. 


LE CANCER LARYNGÉ 
SOUS=GLOTTIQUE 


Jean LEROUX-ROBERT 

laryngologiste des hôpitaux de Paris. 

Le cancer sous-glottique est, avec le cancer 
limité d'une corde vocale, une des localisations les 
moins graves de l’économie. Cette moindre gravité 
tient à divers facteurs. Il reste longtemps un cancer 
local. Il ne s’étend que très lentement. Il .le donne 
que rarement et très tardivement des métastases 
ganglionnaires, encore moins des métastases à 
distance. Il est extirpable chirurgicalement selon 
des interventions bien réglées qui font passer très 
à distance du néoplasme et donnent les plus 
grandes garanties de sécurité. Les récidives post¬ 
opératoires locales ou ganglionnaires sont infini¬ 
ment moins fréquentes que lorsqu’il s’agit de can¬ 
cer de l’étage supérieur du larynx. 

Toutes ces données opposent point pour point 
le cancer sous-glottique, avant tout chirurgical, 
au cancer sus-glottique, où la chirurgie doit tou¬ 
jours être complétée par la radiothérapie, étant 
donnés les risques de récidive ganglionnaire post¬ 
opératoire que cette dernière localisation com¬ 
porte. 

Mais, si nous mettons en relief les facteurs favo¬ 
rables du cancer sous-glottique, il faut immédia¬ 
tement dire ce que cette localisation comporte de 
défavorable : la diffictiUé de son diagnostic, la fré¬ 
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quence des erreurs de diagnostic, la fréquence des 
diagnostics faits trop tardivement à une phase où 
seule une intervention très mutilante est possible. 
Que de fois nous voyons des malades, dyspho- 
niques depuis six ou huit mois lorsque nous les 
examinons pour la première fois, qui ont été trai¬ 
tés jusque-là avec le diagnostic de laryngite 
chronique banale ou de tuberculose laryngée, 
alors qu’ils sont en réalité porteurs d’un cancer 
sous-glottique. Au lieu de pouvoir alors les opérer 
par une intervention partielle, l’hémilaryngec- 
tomie, qui a l’avantage de leur laisser un larynx 
fonctionnellement utilisable sans port de canule 
de trachéotomie à demeure, nous sommes obligés 
de sacrifier le larynx en totalité. Quelques mois 
plus tôt, cette intervention large eût pu sans 
doute être évitée ! Aussi pensons-nous qu’il n’est 
pas inutile de revenir une fois de plus sur ce sujet. 

Anatomie macfosc pique.—Le cancer sous- 
glottique est beaucoup plus infiltrant que végétant. 
Il n’est jamais exophytique, comme il l’est géné¬ 
ralement au niveau de l’épiglotte ou des bandes 
ventriculaires. S’il existe une zone mamelonnée, 
irrégulière, ulcérée et plus ou moins végétante, il 
faut savoir que la muqueuse d’appàrence normale 
qui l’entoure recouvre une infiltration néopla¬ 
sique profonde, souvent très étendue, que. la cli¬ 
nique ni même l’examen macroscopique de la pièce 
opératoire ne savent apprécier. Parfois la tumeur 
n’est ulcérée qu’en un point vraiment très loca¬ 
lisé, le reste étant recouvert d’une muqueuse 
normale. En un mot, la zone macroscopiquement 
néoplasique est toujours beaucoup plus étendue en 
réalité qu'elle ne l’est en apparence, du fait des 
profonds envahissements sous-muqueux, que seule 
l’histologie permet de mettre en évidence après 
coupes sériées des pièces opératoires. C’est faire 
comprendre pourquoi les biopsies dans de tels cas 
sont si souvent négatives : parce qu’elles portent 
sur une muqueuse simplement soulevée par le can¬ 
cer et ne participant pas elle-même au processus 
néoplasique. 

Anatomie topographique. —La forme la plus 
fréquente est le cancer sous-glottiqiie latéral. 
Le point de départ de ce cancer se fait au niveau 
d’une zone comprenant la face inférieure de la 
corde et la région sous-glottique latérale immédia¬ 
tement sous-jacente. 

En fait, il semble qu’on puisse individualiser 
deux types : 

Le cancer de la face inférieure de la corde à exten¬ 
sion sous-glottique ; 

Le cancer de la sous-glotte proprement dite. 

A propos du premier, il faut faire remarquer 
que le nom de cancer de la corde vocale doit être 
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réservé au cancer du bord libre ou de la face supé¬ 
rieure de la corde. Celui-ci reste localisé à la corde 
pendant des mois, parfois pendant plus d’un an. 
S’il s’étend, c’est superficiellement le long du bord 
libre de la corde. Ce n’est vraiment que très tar¬ 
divement qu’il s’étendra vers la sous-glotte pour 
entrer dans le cadre des cancers sous-glottiques. 
Il est généralement vu et opéré avant cet envahis¬ 
sement. 

Le cancer de la face inférieiire de la corde, au 
contraire, s’étend immédiatement dans la sous- 
glotte, après avoir d’abord simplement soulevé 
la corde, dont la face supérieure peut rester long¬ 
temps indemne. 

Le.point de départ se fait le plus souvent à 
l’union du tiers antérieur et des deux tiers posté¬ 
rieurs de la face inférieure de la corde vocale. 

Dans le cancer de la sous-glotte proprement dite, 
le point de départ se fait à i centimètre au-dessous 
de la corde. C’est ici surtout qu’on rencontre des 
formes infiltrantes qui, masquées par une corde 
saine, peuvent évoluer longtemps sans être dia¬ 
gnostiquées. De ce point de départ, le cancer, sur¬ 
tout par voie sous-muqueuse, s’étend en diffé¬ 
rentes directions. En haut, il soulève la corde 
vocale sans l’envahir pendant longtemps. En bas, 
il ne dépasse souvent pas un plan horizontal pas¬ 
sant par le bord inférieur des cartilages thyroïdes ; 
mais parfois cependant il pénètre et traverse la 
membrane thyro-cricoïdienne. En avant, il peut 
se bilatéraUser en contournant l’angle antérieur 
par la région sous-commissurale. En arrière, il 
s’étend en haut, vers la région aryténoïdienne, 
mais il n’envahit qu’exceptionnellement de façon 
isolée le chaton cricoïdien. De toutes façons, il 
faut retenir que, né sur la face latérale de la sous- 
glotte, il reste très longtemps unilatéral. 

A côté de ce cancer sous-glottique latéral, de 
beaucoup le plus fréquent, il faut placer le can¬ 
cer sous-glottique antérieur, c’est-à-dire celui qui 
naît au-dessous de la commissure antérieure des 
cordes. Il peut y prendre l’aspect d’une tumeur 
plus pédiculée, mamelormée, ou, au contraire, se 
présenter sous forme d’une surélévation irrégu- 
hère de la muqueuse. Il s’étend en bas et laté¬ 
ralement en respectant généralement la commis¬ 
sure antérieure des cordes. 

Quant au cancer sous-glottique postérieur, né 
devant le chaton cricoïdien ou au-dessous de l’es¬ 
pace inter-aryténoïdien, ü est absolument excep¬ 
tionnel. 

Histologie. — Les épithéliomas sont en pra¬ 
tique les seuls cancers rencontrés à ce niveau 
(nous n’avons observé qu’une fois, chez une 
femme, un sarcome pédiculé de la région sous- 
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commissturale antérieure que nous avons opéré 
et guéri par thyrotomie ; il s’agissait d’un sarcome 
fibroblastique). 

On peut rencontrer au niveau de la sous-glotte 
tous les types d’épithéliomas malpighiens. Il s’agit 
le plus souvent soit d’épithéhomas à évolution 
épidermoïde parakératosique, soit d’épithéliomas 
indifférenciés pouvant alors prendre la forme de 
squirrhe avec stroma-réaction fibreuse intense. 

Étude clinique. — a. Signes fonctionnels. 
— La dysphonie est le premier symptôme. Très 
progressive, c’est d’abord un simple enrouement, 
léger. Celui-ci fréquemment n’a pas spécialement 
attiré l’attention et dure parfois depuis plusieurs 
mois lorsque le malade vient consulter, soit que 
cette dysphonie persistante finisse par l’inquiéter, 
soit qu’apparaisse un symptôme nouveau : la 
dyspnée. Au début, il s’agit d’un simple cornage 
sans dyspnée à proprement parler. Ensuite s’ins¬ 
talle de la dyspnée d’effort à laquelle fait progres¬ 
sivement place une dyspnée permanente. Il n’y a 
par ailleurs aucune dysphagie, aucune douleur ; 
parfois, néanmoins, une légère otalgie passagère 
du côté où siège le néoplasme. Sur le fond de 
dyspnée d’effort et de dysphonie se greffent 
parfois un épisode dyspnéique aigu, un accès 
d’asphyxie qui peuvent exiger une trachéotomie 
d’urgence. 

b. Recherches des adénopathies. — Générale¬ 
ment il n’y a aucune adénopathie. Il faut néan¬ 
moins toujours en rechercher l’existence possible 
devant la membrane crico-thyroïdienne et au 
niveau des ganglions moyens et inférieurs de la 
chaîne jugulaire interne. 

c. Laryngoscopie indirecte. — Les aspects 
lar5m,goscopiques sont variables et très trom¬ 
peurs. 

Dans la forme infdtrante, la plus fréquente, 
l’hémilarynx atteint est complètement fixe. Par¬ 
fois persiste une légère mobilité de l’aryténoïde, 
ou même une mobilité légère de l’ensemble de 
l’hémilarynx. Cela dépend davantage de la réac¬ 
tion conjonctive fibreuse profonde que de l’enva¬ 
hissement néoplasique. 

Dans certains cas, les signes laryngoscopiques 
sont très réduits. Ils sont constitués simplement 
par une corde vocale fixe, augmentée de volume, 
parcourue de quelques veinosités, bombant vers 
la glotte qu’elle rétrécit. Le reste du larynx est 
normal. La sous-glotte n’est pas visible. Un tel 
aspect risque de faire passer à côté du cancer ou 
de faire faire le diagnostic erroné de cancer de la 
corde à forme infiltrante. 

Dans d’autres cas, l’infiltration sous-glottique 
plus épaisse bombe et devient visible sous la corde 
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vocale. On a dès lors en laryngoscopie l’impres¬ 
sion d’une corde vocale bilabiée, les deux-lèvres 
étant formées en dehors et en haut par la corde 
vocale elle-même plus ou moins infiltrée ou soûle- ' 
vée, en dedans et en bas par la tumeur sous-cor- 
dale, et la fente par le bord fibre de la corde. Mais 
il est impossible par la seule laryngoscopie de 
fixer la limite inférieure de l’extension sous- 
glottique, pas plus d’ailleurs que son extension 
antérieure et sa bilatéralisation (intérêt de la 
radiographie pour préciser ces points). 

I/orsque la tumeur sous-glottique est non seu¬ 
lement infiltrante, mais également très ulcérée, 
rhémilar5mx correspondant est généralement très 
œdématié. La bande ventriculaire et les ar5d;é- 
noïdes, sans être infiltrés par le néoplasme, sont 
augmentés de volume à tel point que la corde et la 
sous-glotte sont difficilement visibles. A certains 
moments seulement on arrive à deviner une ulcé¬ 
ration sous une corde vocale d’aspect anormal, par¬ 
tiellement masquée par la bande. Ces aspects 
sont si difficiles à interpréter que Von peut être dans 
l’impossibilité de déterminer si le siège de la tumeur 
est sus- ou sous-glottique. 

Quant à la forme végétante, elle est exception¬ 
nelle au niveau de la sous-glotte. Évidemment, 
autour d’une ulcération sous-glottique, existent 
quelques petits fbourgeons néoplasiques capables 
de faire saillies sous une corde, mais la forme 
végétante vraie est rare. EUe se manifeste 
d’ailleurs par un syndrome dyspnéique précoce 
et très accentué 

d. Laryngoscopie directe. — EUe sera néces¬ 
saire si l’épiglotte, fortement basculée en arrière, 
empêche de voir l’ensemble de la glotte. EUe per¬ 
mettra plus facilement des prises biopsiques pro¬ 
fondes. EUe rendra visibles des tumeurs sous- 
glottiques invisibles en laryngoscopie indirecte. 

Radiographie. — Nous venons de voir l’im¬ 
précision des symptômes laryngoscopiques dans 
un grand nombre de cas. Nous avons dit pourquoi 
les biopsies étaient souvent négatives parce que 
portant sur une muqueuse superficieUe non néo¬ 
plasique simplement soulevée par la tumeur plus 
profonde. Dans de tels cas, la radiographie ac¬ 
quiert tm intérêt incontestable, et pour le dia¬ 
gnostic positif, et pour le diagnostic d’extension 
indispensable à connaître avant de fixer le choix 
d’tme intervention. 

1° Épithélioma de la zone sous-glottiquë 
latérale moyenne. — Il se caractérise par tme 
ombre plus ou moins dense se projetant sur l’aire 
aérienne sous-glottique. En haut, cette ombre 
peut bomber vers le ventricule, amincissant de la 
sorte le fuseau ventricxilaire ou lui donnant la 
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forme d’tm croissant à convexité supérieure. Le 
■fuseau clair ventriculaire peut même virtuellement 
disparaître, mais reparaît sur un cliché pris en 
insufflation. En bas, cette ombre atteint ou dé¬ 
passe le niveau du bord inférieur du cartilage 
thyroïde. Cette limite inférieure affecte souvent la 
forme d’une combe à convexité inférieme. En 
avant, la ligne muqueuse antérieure sous-com- 
missurale est normale. En arrière, l’ombre s’effile 
vers la région ar5d;énoïdienne. 

2° Épithélioma à développement sous-com- 
missural antérieur. —Lorsque le cancer atteint 
le côté opposé, par l’angle antérieur, les clichés 
radiographiques montrent : 

a. Le refoulement en arrière de l’angle formé 
par la confluence du pied de l’épiglotte et de la 
corde vocale ; 

h. Un épaississement de forme triangulaire à 
sommet inférieur des plans antérieurs muqueux 
compris entre la commissure et l’arc cricoïdien. 

3° Épithîlioma à développement postérieur 
crico-aryténoïdien. — La région ar5rténoïdienne 
apparaît augmentée irrégulièrement de volume. 
Le diagnostic est souvent difficile avec une simple 
infiltration œdémateuse. La lecture sera faite sur 
un cliché pris en insufflation. 

Enfin, signalons que la tomographie donnera 
souvent également des renseignements très inté¬ 
ressants et parfois très précis sur l’étendue en 
hauteur de la tumeur. 

Traitement. — Le cancer de la sous-glotte doit 
être exclusivement traité par la chirurgie et non 
par les radiations, ponr les raisons suivantes : 

1° C’est tm cancer infiltrant ; 

2° C’est un cancer histologiquement peu radio¬ 
sensible, soit du fait du type même de l’épithé- 
lioma, soit du fait de la stroma-réaction fibreuse 
intense ; 

3° C’est un cancer profondément situé dans le 
fond de l’entonnoir cartilagineux qui est formé 
par les ailes thyroïdiennes et le cricoïde. La radio¬ 
thérapie expose aux radionécroses cartilagineuses ; 

4° C’est un cancer dont l’existence, parfois, et 
l’extension, toujours, sont difficiles à préciser en 
laryngoscopie. Il est donc d’autant plus impos¬ 
sible d'en apprécier la rétrocession et la guérison 
lorsqu’on tente d’agir par les radiations seriles. 

Par ailleurs, on peut lui opposer des interventions 
chirurgicales bien réglées. 

Dans la majorité des cas, seules doivent être 
proposées l’une ou l’autre des deux interventions 
suivantes : 

U hémilaryngectomie Hautant ; 

La laryngectomie totale. 

1° L’hémilaryngectomie, type Hautant, 
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enlève la tumeur en même temps que les deux tiers 
antérieurs de l’aile thyroïdienne correspondante. 

Ses indications. — EUe est indiquée lorsqu’il 
s’agit d’un cancer sous-glottique unilatéral, si 
celui-ci ne déborde pas en avant du côté opposé 
par la commissure ou la région sous-commissurale 
antérieure, s’il n’envahit pas de façon manifeste 
l’aryténoïde, s’il ne s’étend pas vers le chaton 
cricoïdien et s’il ne descend pas au-dessous de 
l’arc cricoïdien. Ces conditions sont, répétons-le, 
très souvent remplies dans le cancer sous-glot¬ 
tique s’ü n’est pas vu trop tardivement. Nous 
avons vu l’importance de la radiographie pour 
l’appréciation de cette extension. 

Ses suites. — Cette intervention est aussi bien 
supportée qu’une thyrotomie. Ea canule de tra¬ 
chéotomie peut généralement être enlevée vers 
le septième jour après l’opération. Ea mortalité 
opératoire est presque nulle (3 p. 100) et la cica¬ 
trisation très simple, en une semaine. Ees résul¬ 
tats fonctionnels sont presque identiques à ceux 
de la thyrotomie simple. Ee seul ennui post¬ 
opératoire à retenir, dans certains cas rares, c’est 
un aplatissement latéral du larynx qrd peut 
aboutir à un rétrécissement plus ou moins impor¬ 
tant de la fente glottique. Ceci peut se voir si l’on 
mord trop en avant sur l’aile thyroïdienne oppo¬ 
sée, en particulier lorsqu’il s’agit d’une femme, 
au larynx nonnalement plus étroit et moins cal¬ 
cifié. Ee rétrécissement glottique peut nécessiter 
la remise en place d’une canule de trachéotomie. 
Mais, répétons-le, cette éventualité est très rare 
si riatervention est bien conduite. Dans l’en¬ 
semble, si les indications opératoires sont bien 
posées, l’hémilaryngectomie donne un pourcen¬ 
tage de guérisons sans récidive très important. Si 
l’examen de la pièce opératoire après coupe en 
série de celle-ci confirme histologiquement que 
l’on est passé partout à distance du néoplasme, 
on a toutes les chances d’avoir guéri définitivement 
son malade. Sur 13 cas personnels d’hémilaryn- 
gectomie vérifiés histologiquement (et dont les 
premiers ont six ans de recul; les derniers six mois), 
10 correspondaient à une exérèse histologique¬ 
ment complète et n’ont pas récidivé ; 3 seulement 
étaient histologiquement incomplets comme exé¬ 
rèse et ont récidivé tous les trois malgré la totalisa¬ 
tion ou la radiothérapie secondaire. 

2° Ea laryngectomie totale est une exérèse 
anatomiquement totale du larynx, mise à part 
l’épiglotte, qui, n’étant jamais envahie dans le 
cancer sous-glottique, doit être conservée pour 
pouvoir fermer plus facilement la brèche pha¬ 
ryngée. 

Ses indications. —Tout ce qui n’entre pas dans 
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le cadre des indications de l’hémilaryngectomie, 
c’est-à-dire ; les cancers sous-glottiques à évolu¬ 
tion antérieure ou à évolution postérieure qui con¬ 
tournent la région sous-commissurale antérieure 
ou la région sous-aryténoïdienne pour s’étendre 
du côté opposé ; les cancers sous-glottiques filant 
bas vers la trachée, débordant le bord supérieur 
de l’anneau cricoïdien ; enfin les cancers à la fois 
sus- et sous-glottiques (qui entrent, à notre avis, 
dans le cadre des cancers sus-glottiques à exten¬ 
sion secondaire vers la sous-glotte; ü s’agit 
généralement de cancers nés au niveau du fond du 
ventricule). 

Ses suites. — Ees suites de la totale sont évi¬ 
demment beaucoup plus sérieuses que celles de 
l’hémilaryngectomie. Des accidents mortels post¬ 
opératoires rapides sont toujours à craindre : 
accidents pulmonaires, fusées de cellulite cervico- 
médiastinale. Il semble que l’on puisse les éviter 
presque complètement en intervenant non plus 
en deux temps, mais en trois temps (trachéotomie 
horizontale, cervicotomie bilatérale, laryngec¬ 
tomie totale proprement dite) exécutés à huit 
jours d’intervalle. Sur 20 de nos derniers opérés 
de laryngectomie totale où nous avons procédé 
de la sorte, nous n’avons eu à déplorer qu’un décès 
post-opératoire (d’ailleurs tardif, puisqu’il est 
survenu un mois et demi après l’opération, par 
désunion et sphacèle de la plaie, et suppuration 
broncho-pulmonaire). 

Au point de vue fonctionnel, la sonde œsopha¬ 
gienne peut généralement être enlevée trois 
semaines après l’opération. Chez 3 de nos opérés, 
nous avons pu l’enlever le quatorzième jour. Ea 
déglutition se rétabht progressivement, le pharyn- 
gostome se fermant rapidement. 

Ea canule de trachéotomie, par contre, reste à 
demeure, ce qui n’empêche pas la plupart de ces 
malades d’acquérir rme voix œsophago-pharyngée 
tout à fait compréhensible, leur permettant même 
souvent de reprendre leur vie sociale. 

30 II nous faut signaler enfin une intervention 
d’exception : la laryngectomie frontale anté¬ 
rieure, appHcable aux seuls cas de cancer hmité 
de la région sous-commissurale antérieure, un 
cancer étendu de cette région nécessitant la totale. 

40 La rad othérapie. — Nous avons dit que 
dans le cancer sous-glottique la chirurgie seule 
est généralement suffisante. En effet, ce cancer a 
très peu tendance à donner des métastases gan¬ 
glionnaires et reste très longtemps un cancer loca¬ 
lisé. C’est ce qui l’oppose au cancer vestibulaire 
dans les indications complémentaires de traite¬ 
ment par les rayons X du territoire ganghonnaire 
cervical. 
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Autant nous demandons qu'on fasse systémati¬ 
quement un traitement -post-opératoire par les 
rayons X après toutes les laryngectomies totales 
pour cancer sus-glottique (étant donnée la grande 
fréquence des récidives ganglionnaires dans ce 
cancer), autant il paraît inutile, dans le cancer sous- 
glottique, d'instituer systématiquement ce traitement. 

Par contre, seul l’examen macroscopique et 
Mstologique de la pièce opératoire décideront, 
en cas d’intervention trop « limite » ou incom¬ 
plète, s’il y a Heu de compléter la chirurgie par la 
radiothérapie. 

Si l’examen histologique confirme qu’on est 
bien passé partout à distance des lésions, le malade 
a toutes les chances d’être guéri définitivement. 

Si, au contraire, l’examen est douteux ou dé¬ 
montre que l’exérèse est incomplète, on risque 
fort de voir évoluer coûte que coûte la récidive 
malgré une exérèse plus large si celle-ci est pos¬ 
sible (hémilaryngectomie complétée par lar)m- 
gectomie totale) ou malgré la radiothérapie 
secondaire. 


LES TUMEURS CÉRÉBRALES 
AIGUËS 

P. AUZÉPY 

Chef de clinique neurologique à la Faculté. 

La vaste et patiente entreprise neuro-chirur¬ 
gicale a engrangé une très riche moisson de 
connaissances. Grâce aux investigations de la 
clinique neurologique, aux précisions radiolo¬ 
giques et ventriculographiques, les tumeurs céré¬ 
brales sont actuellement bien connues dans leurs 
manifestations cHniques et leur évolution ; plus 
tôt décelées, elles sont plus précocement opérées, 
avec une teclmique chirurgicale chaque joiu plus 
rigoureuse, et les statistiques portent les reflets 
de ces progrès, tant dans la diminution de la mor¬ 
talité que dans la quahté des résultats opératoires 
et des récupérations fonctionnelles. 

Cependant les tumeurs cérébrales aiguës restent 
dans l’ensemble assez peu connues (et c’est nor¬ 
mal) parce que rares, sinon exceptionnelles ; elles 
ont un aspect cHnique extrêmement polymorphe, 
souvent dépourvu du moindre trait habituelle, 
ment prêté aux tumeurs cérébrales. Le nom même 
surprend et tme certaine antinomie paraît exister 
entre ces deux termes, la tumeur évoquant par 
elle-même tm processus anatomique et une évolu¬ 
tion clinique essentiellement chroniques. 
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Aussi bien est-il difficile de donner de la tumeur 
cérébrale aiguë une définition rigoureuse ; on 
peut entendre par là une tumeur cérébrale qui 
s’extériorise par des accidents cliniques d’allure 
aiguë, qu’il s’agisse de début ou d’évolution 
extraordinairement rapide. Dans une étude d’en¬ 
semble (22), nous avions gardé dans le cadre des 
tumeurs cérébrales aiguës les néoplasies intra- 
craniennes dont l’évolution totale et spontanée 
se déroulait dans un laps de temps arbitrairement 
fixé à quatre mois au maximum ; ce qui est impor¬ 
tant d’ailleurs, c’est moins cette durée que l’aUure 
clinique aiguë de l’affection : telle néoformation 
intracrânienne évoluant en six mois sous les traits 
de poussées aiguës ou subaiguës mérite légitime¬ 
ment d’entrer dans le cadre des tumeurs céré¬ 
brales aiguës. Inversement, il est nécessaire d’éli¬ 
miner du cadre de cette étude des tumeurs dont 
l’évolution est artificiellement Hmitée à ce délai 
par rm accident résultant d’une recherche dia¬ 
gnostique — ponction lombaire intempestive — 
ou d’un geste thérapeutique — intervention chi¬ 
rurgicale malheureuse. 


Peu étudiées par les auteurs français, au moins 
dans un travail d’ensemble, les tumeurs céré¬ 
brales aiguës ont été décrites et analysées par les 
auteurs américains. Amorcées par les travaux de 
Bailey et de Cushing (i), les recherches de Globus 
et Strauss (2) portent sur le « spongioblastome 
multiforme », type le plus habituel de la tumeur 
aiguë. En 192g, Elsberg et Globus (3) publient 
leur mémoire sur la « Tumeur à début aigu et à 
évolution accélérée : tumeur cérébrale aiguë ». 
DepuiS) l’attention des neurologistes et des neuro¬ 
chirurgiens étant attirée sur cette modahté de 
tumeur cérébrale, des observations multiples sont 
pubhées en tous pays. 

S’il revient aux auteurs américains le mérite 
d’avoir individuaUsé la tumeur cérébrale aiguë 
et d’avoir étudié les principales formes cliniques, 
il serait injuste d’oubher certaines pubHcations 
antérieures, mais partielles. Virchow (4), Garrod, 
Bouveret (1895) (5) avaient déjà rapporté quel¬ 
ques observations isolées ; puis un démembre¬ 
ment est amorcé par les études de Guülain (6) qui 
isole, dans la thèse de Verdun (8) (1910), les 
formes méningées et, plus tard, les formes rapi¬ 
dement évolutives de tumeurs bifrontales. 


Tumeurs cérébrales à début brutal. — 
L’étude des cas classiques de tmneur cérébrale 
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habitue à un début tellement progressif et insi¬ 
dieux que la date précise des symptômes initiaux 
ne peut être rigoureusement affirmée. Dans le 
cas que nous étudions, le début est aigu, à tme 
heure déterminée. Viggo Christiansen (7), en 1921, 
rapporte le début brusque d’une tumeur ; son 
malade est un jeune homme de dix-sept ans, qui, 
après avoir dansé toute la nuit, préseute subite» 
ment, au matin, une paralysie du pied. « De fait, 
dit Christiansen, que les symptômes étaient appa¬ 
rus d’une manière si aiguë ne me donnait aucune 
inquiétude au sujet de mon diagnostic de tumeur. 
J’ai vu si souvent des cas de cette affection se 
produire d’une manière aiguë et subaiguë, même 
quand ü n’y a pas eu d’hémorragie dans une tu¬ 
meur, qu’tme apparition soudaine des symptômes 
n’est pas une raison pour moi d’écarter le dia¬ 
gnostic de tumeur, si les symptômes concordent 
par ailleurs. » 

De signe initial peut être une soudaine hémiplé¬ 
gie, presque toujours accompagnée d’ictus ; 
parfois la paralysie a un caractère limité : mono¬ 
plégie brachiale ou crurale, paralysie faciale ; 
parfois encore, ce sont des vertiges intenses pro¬ 
voquant la chute ou un brusque dérobement des 
jambes. 

Ce début aigu peut se rencontrer aussi bien dans 
les tumeurs cérébrales métastatiques que dans les 
néoplasies primitives. 


Tumeurs primitives à évolution aiguë. — 
Quelle que soit la modalité des accidents initiaux, 
que ceux-ci soient subits ou rapidement pro¬ 
gressifs, la tumeur peut avoir par elle-même une 
évolution aiguë. Mais les traits cliniques par les¬ 
quels elle se dévoile peuvent être diversement 
teintés. Que, dans rme succession accélérée, 
s’ajoutent les uns aux autres les signes habituels 
de l’hypertension intracrânienne, on pourra par¬ 
ler légitimement d’hypertension intracrânienne 
mahgne. Que fassent défaut, tout au contraire, 
les signes habituels de l’hypertension et 
qu’existent des signes isolés de méningite, de 
rupture vasculaire, d’abcès du cerveau, d’encé¬ 
phalite, d’altération psychique, on sera en droit 
d’isoler autant de fomes larvées dont k diagnos¬ 
tic reste singulièrement difficile. 

A. Hypertension intracrânienne maligne. — 
Dans ces formes, le diagnostic reste d’ime diffi¬ 
culté très inégale. Parfois tous les signes d’hyper¬ 
tension intracrânienne sont groupés ; en quelques 
semaines, la céphalée, les vomissements, la tor¬ 
peur, les paralysies oculaires, la baisse de l’acuité 
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visuelle s’ajoutent lés Uns aux autres ; le diagnos¬ 
tic est aisé, tout au plus reste-t-on surpris devant 
l’inhabituelle accélération du processus. Souvent 
les signes sont dissociés ; un signe apparaît isolé 
et le demeure ; parfois même il s’efface durant 
tm certain temps, quitte à reparaître, escorté de 
signes nouveaux. On sait la valeur qu’ü faut 
attribuer, d’une façon générale, dans la patho¬ 
logie des tumeurs, à la permanence et à la progres¬ 
sivité des symptômes : c’est, ici, un suintement 
sanguin répété, quotidien, habituel après tout 
traumatisme, même minime ; c’est ailleurs tm 
vomissement qui s’installe et se reproduit. Il ne 
saurait être question de saper Une croyance si 
légitime ; mais il faut noter qu’en matière de 
néoplasie cérébrale ü serait imprddent de repous¬ 
ser le diagnostic de tumeur sur l’atténuation ou 
la disparition, au moins temporaire, d’un sym¬ 
ptôme. C’est qu’il importe de bien distinguer ce 
qui, dans la symptomatologie, dépend de la 
tumeur elle-même en tant que formation anato¬ 
mique et ce qui dépend des phénomènes vaso¬ 
moteurs périphériques ; les premiers symptômès 
sont permanents, les derniers peuvent être tran¬ 
sitoires ou régressifs, commandés qu’üs sont par 
des phénomènes d’œdème cérébral ou de spasme 
vasculaire. ■, 

B. Formes méningées. — Des formes méningées 
aiguës sont coimues depuis assez longtemps. On 
en trouve des exemples dans le mémoifë de 
Westphal (9) (1894) intitulé << Sarcomàtose des 
méninges cérébro-spinales » et dans la thèse de 
Verdun (1912) « Étude anatomo-clinique sur les 
complications méningées des tumeurs! cérébrales », 
inspirée par Guülain. 

De plus souvent, le malade est un adulte jeune, 
de sexe masculin ; l’aspect clinique est celui d’tm 
syndrome méningé t3q)ique avec céphalée, vomis¬ 
sement et contracture ; la fièvre fait en général 
défaut ; il peut exister des paralysies oculaires, 
de la stase papillaire ; l’évolution, étalée sur 
sise semaines, en moyenne, copie assez bien celle 
de la méningite tuberculeuse au point de présenter 
parfois aussi une rémission trompeuse. De liquide 
céphalo-rachidien montre en général ime lyrn- 
phocytose moins élevée qu’au cours de la ménin¬ 
gite tuberculeuse, et Dong voit.dans le faible degré 
de la réaction l3unphocytaire un, argmiient en 
faveur de la tumeur cérébrale à forme méningée. 
Iln’en est pas toujours ainsi, et Allen et Dowell (10), 
Parker (il), dans des otfeervations plus récentes, 
ont signalé des réactions cellulaires polymorphes 
(pol5mucléaires et lymphocytes) extrêmement 
intenses se chiffrant par plusieurs centames de 
cellules par millimètre cube. II. va sans dire que 
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l'argument crucial reste l’absence de bacille de 
Kocb à l’examen direct et après culture sur milieu 
de Lœwenstein. 

Dans les cas de sarcomatoses méningées au cours 
desquelles le liquide céphalo-racludien baigne 
littéralement les lésions diffuses des méninges, il 
n’est pas exceptionnel de rencontrer, dans le 
liquide soustrait par rachicentèse, de grandes 
cellules néoplasiques qui affirment le diagnostic. 

C. Tumeurs cérébrales aiguës simulant une 
affection vq,sculaire. — Qu’une hémiplégie sur- 
vieime brutalement chez un sujet jetme, ü est 
peu vraisemblable que soit proposé le diagnostic 
de tumeur cérébrale ; si le malade est âgé, artério- 
scléreux, hypertendu, on conçoit que le diagnostic 
de tumeur cérébrale soit le dernier évoqué. Cepen¬ 
dant, les formes soudainement hémiplégiantes 
de tumeurs cérébrales ne sont pas rares dans la 
littérature ; il est certain que nombre d’entre 
elles ne sont pas recensées, confondues qu’elles 
sont avec des processus vasculaires, thrombosants 
ou hémorragiques. Ces faits sont pourtant connus 
depuis longtemps et, dès 1895, Bouveret (5) pou¬ 
vait étudier les « Tumeurs cérébrales se manifes¬ 
tant exclusivement par des ictus apoplectiques et 
paralytiques ». Bickel et Frommel (12), en 1924, 
reprennent l’étude de cette variété de tumeurs 
qu’étudient à leur tour Globus et Strauss (13), 
puis Oldberg (14) (1933). Il est frappant de noter 
combien ces divers auteurs insistent sur l’âge 
avancé des malades (au voisinage de la soixan¬ 
taine), sur la fréquence de l’état de sclérose arté¬ 
rielle ; c’est là une notion étiologique particulière 
qui, dès l’abord, rend compte de la difficulté du 
diagnostic et de la fréquence des erreurs d’inter¬ 
prétation. 

De début de l’hémiplégie est brusque, le plus 
souvent marqué par un ictus ; l’évolution est 
variable : la mort peut survenir en quarante-huit 
heures, sans que le malade reprenne connaissance, 
comme dans ime observation de Paulian (15) ; 
plus souvent, le coma se dissipe, le malade reste 
porteur d’une hémiplégie, souvent non propor¬ 
tionnelle, comme au cours d’tm ramollissement 
banal. Il n’est pas exceptionnel que cette hémi¬ 
plégie régresse spontanément. D’œdème papillaire 
fait le plus souvent défaut ; encore est-il qu’il peut 
apparaître à des examens successifs. De liquide 
céphalo-rachidien est variable ; si, le plus sou¬ 
vent, il est permis de noter une dissociation albu- 
mino-c3d;ologique plus ou moins notable, des 
poussées leucoc3d:aires peuvent être rencontrées, 
assez intenses pour donner au Uquide un aspect 
trouble. De, substratum anatomique de telles 
formes cliniques n’est pas constant ; il peut 
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s’agir d’hémorragie ou de thrombose. Cependant, 
'l’hémorragie reste rare, au moins les hémorragies 
importantes. « Une large hémorragie dans rme 
tumeur est, à mon sens, extrêmement peu com¬ 
mune », écrit Cushing. Encore faut-ü préciser, 
avec Oldberg, que, d’une part, un brusquei tableau 
hémiplégique ne correspond pas toujours à une 
hémorragie ou un ramollissement, et qu’inverse- 
ment une hémorragie dans une tumeur ne déter¬ 
mine souvent aucun S5miptôme. 

Certaines tumeurs, enfin, se dévoilent par de 
brusques signes d’hémorragie méningée. Reitzel 
et Brindley (16) rappellent qu’on doit toujours 
penser à la tumeur lorsque des signes d’hémorra¬ 
gie méningée surviennent chez tm sujet jeune, 
non hypertendu, non syphilitique. 

D. Formes simulant Vencéphalite. — Da plu¬ 
part des observations de formes pseudo-encépha- 
litiques ont été publiées lors de l’épidémie d’encé¬ 
phalite de 1918-1920 ou peu après. En période 
épidémique, de tdles variétés seront à peu près 
sûrement méconnues et prises pour des cas de la 
maladie de von Economo. De diagnostic reste 
bien difficile, même si aucune épidémie d’encé¬ 
phalite ne pousse à l’erreur. C’est que les signes se 
groupent en un tableau évoquant l’atteinte encé- 
phalitique : la somnolence est fréquente, les para¬ 
lysies ocffiaires consistent surtout en ptosis, 
abolition des réflexes photo-moteurs ; parfois 
même existe tm aspect parkinsonien. Da ponction 
lombaire montre habituellement une certaine 
hypertension du liquide céphalo-rachidien avec 
dissociation albumino-cytologique ; ici, comme 
dans les autres formes de tumeurs cérébrales, il ne 
faut pas attendre une dissociation considérable ; 
très souvent il ne s’agit que d’une élévation 
modeste du taux de l’albumine. Il faut chercher 
aussi dans le faible degré de l’élévation thermique 
un argument en faveur de la tumeur ; la fièvre 
peut même faire totalement défaut. 

De groupement des symptômes peut être tel 
qu’une forme léthargique ou myoclonique peut 
être simulée. Dans d’autres cas, les conditions 
étiologiques orientent d’emblée vers une encépha¬ 
lite, compHcation d’tme maladie infectieuse ; 
ainsi en est-il dans une observation de Desné, 
Bertrand et Daunay (17), où l’on voit les manifes¬ 
tations encéphalitiques éclater au cours d’une 
coqueluche. 

E. Formes simulant l’abcès du cerveau. — Ces 
formes sont rares et, dans certaines d’entre elles, 
les conditions étiologiques poussent au diagnostic 
d’abcès du cerveau autant que les manifestations 
cliniques ; otites, mastoïdites, voire projectile 
intracrânien sont notés par les auteurs dans les 



TUMEURS CÉRÉBRALES AÏGUES 


antécédetits. La symptomatologie est faite d’un 
mélange de signes infectieux (fièvre, amaigrisse¬ 
ment, leucoc3d;ose) et de signes d’hypertension 
intracrânienne. 

F. Formes mentales. — Très rares aussi sont les 
formes mentales. Exceptionnellement, le tableau 
peut être celui d’une manie aiguë ou d’un état 
hypomaniaque ; plus souvent, il s’agit de troubles 
psychiques à type de désagrégation de la per¬ 
sonnalité aboutissant en quelques semaines à tm 
état de démence. 


Tumeurs cérébrales métastatiques aiguës. 
— Parmi Tes tumeurs cérébrales métastatiques, 
beaucoup — la plupart d’entre elles, même ■—■ 
méritent d’entrer dans le cadre des tmnems céré¬ 
brales aiguës. Globus et Selinski (i8) (1926), 
Hakon-Sjogren (1930), Paillas (19) (1934), Car¬ 
negie Dickson (1935) insistent tous sur la rapidité 
d’évolution de ces tumeins. A l’origine de celles- 
ci, on trouve essentiellement cancer du sein et 
cancer du poumon ; beaucoup plus accessoirement 
ceux du rein, de l’estomac, du pancréas, de la 
vésicule biliaire, du rectum, de l’utérus. Les 
divers auteurs, d’tme façon générale, notent le 
caractère aigu, souvent brutal du début, l’évolu¬ 
tion rapide souvent émaillée de signes méningés. 
Du point de vue clinique, la présentation se 
trouve très modifiée suivant que le cancer primi¬ 
tif est — ou non — connu. 

A. Cancer primitif connu: métastase cérébrale 
aiguë. — Ces métastase d’un cancer primitif 
peuvent se traduire cliniquement par des tableaux 
variés. Ce sont parfois des crises comitiales, par¬ 
tielles ou généralisées, plus rarement des manifes¬ 
tations d’ordre psychique à type de confusion 
mentale ; c’est bien plus fréquemment le tableau 
d’une hémiplégie rapidement progressive sans 
signe d’hypertension intracrânienne. Encore faut- 
il noter la fréquence des métastases multiples, 
d’une seulement d’entre ,elles donnant lieu à 
des manifestations cliniques. 

Il est bien certain que de telles ttuneurs, sou¬ 
vent multiples, restent au-dessus des ressources 
neuro-chirurgicales ; cependant, même dans ces 
cas défavorables, l’intervention peut parfois 
donner un bénéfice, comme en fait foi tme obser¬ 
vation de Petit-Dutaillis et Schnüte dans laquelle 
une métastase deux fois opérée a permis une sur¬ 
vie appréciable. 

B. Métastase cérébrale aiguë d'un cancer pri¬ 
mitif méconnu. — Si le cancer primitif demeure 
latent ou s’il donne heu à des manifestations lar¬ 
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vées qui orientent de façon erronée, il est à peu 
près certain que les manifestations neurologiques 
de la métastase ne permettront pas le diagnostic 
de néoplasie intracrânienne. Le tableau le plus 
habituel est celui d’une hémiplégie à début 
brusque, simulant l’hémorragie cérébrale ou le 
ramollissement ; les signes d’hypertension intra¬ 
crânienne font défaut. L’évolution est rapide, en 
moins de deux mois ; elle est le plus souvent pro¬ 
gressive, avec des poussées d’aggravation. Il est 
curieux de noter que des régressions ne sont pas 
exceptionnelles, voire des guérisons apparentes. 
Garcin et Huguenin (20) ont bien montré l’inté¬ 
rêt du syndrome métastatique aigu et régressif de 
certaines tumeurs secondaires du cerveau. 

Plus rarement, tme note méningée, un aspect 
pseudo-encéphalitique viennent donner le change ; 
parfois même l’aspect clinique réalisé est celui 
d’un abcès du cerveau. En d’autres cas encore, 
des troubles psychiques à type de confusion 
mentale peuvent conduire ces malades à l’asile. 


Tumeurs mélaniques privitives et secon¬ 
daires. — Primitives ou secondaires, les tumeurs 
cérébrales mélaniques ont presque toujotns un 
aspect aigu. 

Certaines formes primitives sont véritablement 
aiguës par la rapidité de leur évolution, tout en 
conservant les traits d’une néoplasie cérébrale. 
En d’autres cas, « le caractère diffus des signes 
neturologiques fait davantage penser à une encé¬ 
phalite, une méningite » (Salles) (21). C’est dire 
l’aspect aigu des S3Tnptômes. 

Dans les tumeurs secondaires, la symptomato¬ 
logie peut être celle d’tme hypertension intra¬ 
crânienne rapidement constituée ; plus souvent, 
les symptômes n’évoquent en rien une tumeur 
cérébrale, le diagnostic d’hémorragie méningée 
étant assez souvent retenu. 

La durée moyenne de l’évolution est de deux 
mois. 


Anatomie macroscopique et microscopique 
des tumeurs cérébrales aiguës. — Lors¬ 
qu’on étudie le problème des tumeurs cérébrales 
aiguës, on est conduit à se poser la question du 
rapport qui peut éventuellement exister entre 
ces tumeurs et leins localisations. Autrement dit, 
certaines localisations impriment-elles à une néo¬ 
plasie intracérébrale rm caractère aigu ? Il ne le 
semble pas, et les localisations les plus diverses 
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peuvent être retrouvées. Toutefois, deux locali¬ 
sations sont retrouvées avec une particulière 
fréquence : région temporo-pariétale et région 
frontale ; les tumeurs bifrontales notamment 
ont, assez souvent, un aspect aigu ; il faut donc 
noter la prédilection pour des régions relative¬ 
ment silencieuses. Puis vieiment les tumeurs 
calleuses qui, rares dans leur ensemble, adoptent 
dans près de la moitié des cas une évolution aiguë. 
Tes tumeurs de la glande pinéale, celles du troi¬ 
sième et du quatrième ventricule peuvent aussi 
prendre,im aspect aigu. Même bénigne, mais 
localisée à la région du quatrième ventricule, rme 
tumeur peut réaliser un syndrome aigu de blo¬ 
cage de circulation du Uquide céphalo-rachidien ; 
la chirmgie peut alors être curatrice. Même pos¬ 
sibilité d’évolution aiguë dans les cas de tumeur 
des plexus choroïdes, voire même de tumeur de 
l’angle ponto-cérébelleux, dont on sait assez 
l’habituelle lentem évolutive. Il est rare qu’il 
s’agisse de tumems méningées ; c’est alors im 
méningiome, depuis longtemps constitué et sou¬ 
dain révélé. 

Du point de vue anatomique, ces tumems sont 
caractérisées par une très riche vascularisation, 
par des hémorragies, par des phénomènes de 
nécrose et d’œdème. Des hémorragies sont à peu 
près constantes ; elles peuvent être uniques,' très 
importantes ^ beaucoup plus souvent elles sont 
multiples et de faible volume, habituellement 
intratumorales, mais on peut rencontrer un 
piqueté hémorragique à distance de la tumeur. 
Da nécrose se présente habituellement sous 
l’aspect de plages éparses dans la tiunem ; beau¬ 
coup plus rarement il s’agit d’tme nécrose en 
masse avec parfois aspect puriforme. D’œdème 
est habituellement considérable, parfois limité 
au tissu tumoral, parfois noté bien au delà de la 
tumem. 

Du point de vue histologique, les caractéris¬ 
tiques dominantes sont encore l’hémorragie, 
l’œdème, la thrombose vasciilaire et la nécrose ; 
elles sont constantes dans le spongioblastome 
multiforme, variété le plus commimément ren¬ 
contrée ; cependant la plupart des types histo¬ 
logiques peuvent être retrouvés. 


Au coms de l’étude des tumeurs cérébrales 
aiguës, une question vient sans cesse à l’esprit, 
à savoir s’il existe un parallélisme entre l’évolu¬ 
tion clinique aiguë et le développement anato¬ 
mique : la tumem est-elle réellement aiguë ? ou 
ne s’agit-ü que de l’extériorisation, cliniquement 


10 Mars 1942. 

aiguë, d’une tumem latente jusque-là ? Rien ne 
s’oppose a priori à la conception d’une tumem 
aiguë du cerveau comme ü existe des tumems 
aiguës du poumon et du foie ; meux, Garcin et 
Huguenin ont pu rapporter une observation de 
métastase médullaire véritablement aiguë dans 
son évolution anatomique et clinique. Cependant, 
dans bon nombre d’observations, il est impos¬ 
sible d’admettre ime évolution anatomique aiguë : 
tel est le cas de certains neurinomes, de certains 
méningiomes volumineux ; manifestement, dans 
cette occurrence, il s’agit de tumems latentes et 
parfaitement tolérées, et l’extériorisation cU- 
nique aiguë correspond à une complication de 
cette tumeur. Dans les cas de gliomes, de spon¬ 
gioblastome en particulier, il est possible qu’il y 
ait im réel parallélisme entre l’évolution clinique 
et le développement anatomique ; il s’agit alors 
réellement, organiquement, de tumems aiguës. 
Mais il semble que, là encore, ces tumeurs d’appa¬ 
rence aiguë existent, en réalité, depuis longtemps 
et se révèlent à l’occasion de modifications phy¬ 
sio-pathologiques variées : hémorragies intra¬ 
tumorales ou à distance, thrombose vasculaire 
ou poussée d’œdème, parfois occlusion des voies 
de circulation du liquide céphalo-rachidien, comme 
dans certains cas de tumems du quatrième ven¬ 
tricule ou du cervelet. Ce qui doime du poids à 
une pareille conception, c’est la découverte à 
l’examen anatomique, opératoire ou nécro¬ 
psique, de tumems étendues, parfois réellement 
énormes, alors que la durée clinique de la maladie 
avait été de quelques semaines, voire de quelques 
jours. Il est difficile d’admettre qu’ime tumem, 
même tm gliome, prolifère au point d’atteindre 
en quelques semaines des dimensions supérieures 
à celles d’un poing, d’une orange. Il est encore 
un argument notable : dans certaines observa¬ 
tions, l’allme de la tumem est réellement aiguë ; 
en quelques joms, l’évolution se précipite et 
conduit à la mort ; cependant, si on fouille minu¬ 
tieusement les antécédents, il est possible de 
retrouver un symptôme isolé, discret et fugace, 
par exemple ime diplopie survenue plusiems mois, 
im an même avant l’apparition des premiers 
symptômes d’ordre tumoral. Même discret et 
régressif, ce symptôme isolé témoigne de l’at¬ 
teinte ancienne du parenchyme nerveux. 


Dorsqu’on compulse des observations de 
tumeurs cérébrales aiguës, un fait est notable, 
la rareté d’un diagnostic exact. Aussi bien, la 
variabilité du tableau clinique, l’absence habi- 
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tuelle des signes d’hypertension intracrânienne, 
en particulier Tœdème papillaire, éloignent-eUes 
souvent de l’hypothèse de tumeur cérébrale. On 
pensera plutôt à une hémorragie cérébrale ou à 
un ramollissement ; on évoquera une encépha¬ 
lite ou une méningite, voire tm abcès du cerveau. 
Voilà une des raisons de la gravité du pronostic : 
le diagnostic n’est pas fait, et le malade ne peut 
bénéficier des ressources neuro-chirurgicales. 

Cependant le pronostic reste sévère, même chez 
les malades opérés ; ces malades sont particuliè¬ 
rement fragiles, en équilibre instable. Ce ne sont 
pas des tumeurs banales auxquelles s’attaque le 
neuro-chirurgien, mais des tumeurs compliquées 
par des hémorragies, de l’œdème, des altérations 
vasculaires. D’où le nombre important de décès 
survenant rapidement après l’intervention chi- 
jurgicale. 

Celle-ci est cependant la seule chance laissée 
au malade ; la radiothérapie risque de provoquer 
une poussée œdémateuse dans ces tumeurs dont 
l’œdème est déjà une caractéristique ; elle pourra 
être pratiquée après trépanation décompressive. 
En effet, si l’exérèse chimrgicale est le seul trai¬ 
tement logique, elle ne s’avère pas toujours pos¬ 
sible en raison du volume et de l’extension de la 
tumenr. 

Dans l’ensemble, le pronostic de ces tumeurs 
cérébrales aiguës est donc redoutable, même dans 
le cas de tumeurs primitives. Cependant, c’est 
parfois dans ces variétés de tumeurs cérébrales 
que la neuro-chirurgie donne des résultats magni¬ 
fiques et inespérés. Il faut donc espérer de la 
constante amélioration de la technique neuro¬ 
chirurgicale une amélioration parallèle des résul¬ 
tats opératoires au cours des tumeurs cérébrales 
aiguës. 
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ACTUALITÉS MÉDICALES Pronostic des ostéosarcomes 

soumis à la radiothérapie. 


Le traitement du cancer. Tendances actuelles 
de la Fondation Curie. 

I/es conclusions du centre anticancéreux le plus 
renommé de France ont une valeur considérable pour 
l’enseignement du corps cbirurgical tout entier. 

Roux-Berger fait un bref résumé de ce qu'une longue 
pratique et une discipline scientifique rigoureuse per¬ 
mettent de considérer actuellement comme le meilleur 
traitement ^du cancer {Journal de médecine de Bordeaux' 
30 juin 1941, p. 585-600). 

Étudiant d'abord le cancer du larynx et de la vessie- 
ü donne ensuite le résultat de son expérience personnelle 
dans le cancer du sein et de la langue. 

Le cancer de la partie mobile de la langue est le seul 
envisagé. Il est capital de rapprocher le plus possible 
l'évidement cervical de la radiunipimcture Unguale. 
Contrairement à l'opinion admise jusqu'à présent, il n'y 
a aucun risque d'infection importante à faire le curage 
cellulo-ganglionnaire le jour même de l'ablation des 
aiguilles. Au contraire, le traumatisme déter mi né par 
la radiumpuncture peut donner un coup de fouet aux 
extensions lymphatiques et entraîner l'explosion d'adéno¬ 
pathies difîuses, rapidement fixées et inopérables. 
Évidemment, on risque de faire une opération inutile- 
d'intervenir alors que la stérilisation linguale n'est pas 
obtenue ; mais ce risque est beaucoup moins grave que 
celui qui consiste à échelonner les deux temps. Enfin, 
l'opération est beaucoup moins souvent inutile que l'on 
ne peut le croire, et c'est ainsi que, sur 6o cas sans aucime 
adénopathie perdfeptible, 33 fois l'examen histologique 
des ganglions a montré leur envahissement cancéreux. 

Le traitement du cancer du sein est, lui, essentiellement 
chirurgical. Toutefois, la radiothérapie pré-opératoire 
semble permettre au chirurgien d'opérer dans de meil¬ 
leures conditions et sur des cas théoriquement plus favo¬ 
rables. Pour arriver à faire disparaître le cancer avant 
l'intervention, il faut fractionner l'énorme territoire à 
irradier et étaler la durée totale du traitement sur un 
grand nombre de jours. La dose totale atteint ou dépasse 
20 000 r en huit à treize semaines. 

ÉT. Bernard. 

Ulcères et cancers gastriques expérimen¬ 
taux après Ingestion de cholestérine 
irradiée. 

L’ingestion prolongée de cholestérol soumis préalable¬ 
ment à l’irradiation solaire ou ultra-violette, ajouté aux 
aUments ou entrant dans leur composition, provoque, 
chez le rat, des ulcérations (érosions ou ulcères ronds) et 
des formations néoplasiques. Quelques tumeurs d’ime 
haute malignité ayant l’aspect histologique du sarcome 
fuso-cellulaire peuvent se développer dans le foie. Ces 
faits sont comparables aux faits de cancer soledre déjà 
étudiés par l’auteur. (A.-H. Roffo, Produccion de Ulcéras 
y Tumores malignos en el aparato digestivo por la Inges¬ 
tion de Alimentes con Colesterina irradiada. Bol. del 
Inst, de Med. Exper., n» 46, 1938, Buenos-Aires.) 

M. DÉroï. 


Le sarcome d’Ewlng est très radiosensible, il fond litté¬ 
ralement après irradiations, et la région occupée par lui se 
recalcifie. Son pronostic n’en est pas moins sévère car 
les métastases sont précoces. Les tumeurs à myéloplaxes 
sont apparemment moins sensibles aux rayons X. La 
radiothérapie toutefois diminue les douleurs, mais ce 
n’est qu’après deux ou trois mois que la tumeur régresse ; 
le pronostic éloigné est d’ailleurs bon. Le sarcome ostéo- 
gène est moins radiosensible, toutefois il régresse en partie 
et la région se recalcifie ; rarement on peut observer des 
guérisons définitives. Les myélomes enfin ne sont prati¬ 
quement pas radiosensibles car, si les rayons provoquent 
une fonte transitoire, ils n'empêchent pas les récidives. 
Il y a donc discordance entre la radiosensibilité et le pro¬ 
nostic éloigné. 

Au point de vue technique il est utile d’employer des 
doses élevées en profondeur, et les meilleurs résultats ont 
été obtenus avec le fractionnement de la dose, soit selon 
Coutard, soit, et mieux encore, selon Holfelder ; à la sm» 
face la' dose devra osciller entre 2 500 et 5 000 r, et 
être administrée pendant trente à quarante-cinq jours. 
Une deuxième série srdvra après trois à quatre mois de 
repos. (A.-H. Roffo et dee Giudice, (Los Osteosarcomas, 
Diagnostico et Tratamiento, Bol. del Med. Exp., no 51, 
1939. P- 339. Buenos-Aires.) 

M. Dêrot. 

Cultures de cellules sarcomateuses pro¬ 
venant d’un sarcome provoqué par le 
mèthylcholanthrène. 

Purtado Dias (Züchtimgen in vitro von durch 
Methylcholanthren erzeugten Sarkomen, Arquivio de 
Paiologia, vol. IX, n»® 2 et 3, p. 198, décembre 1937) 
a obtenu des sarcomes en injectant à deux mois de distance 
chaque fois o'în'^a d’une solution huileuse de 0,3 p. 
100 de mèthylcholanthrène dans le testicule, la mamelle 
et les reins de rats ou de souris. L'incubation a duré 
six mois. H s'est agi de sarcome polymorphe, réinocu¬ 
lable au même animal. La culture du tissu sur plasma 
de rat, plasma de poule ou extrait embryonnaire a été 
effectuée. Des cellules isolées, ayant les caractères de 
coloration des cellules cancéreuses, ont été obtenues. 
Malgré dix jours de culture, ces cellules ont gardé leur 
caractère de malignité et ont pu être réinoculées au rat. 

M. Dérot. 


L’effet des filtres sur le pouvoir cancérigène 
de la fumée de tabac. 

Pomsuivant ses recherches sur le pouvoir cancérigène 
des goudrons entraînés dans la fumée de tabac, A.-H. 
Roffo (Sobre los filtros en el Tabaquismo, Bol. del Inst, 
de Med. Exp., n“ 51, 1939, p. 255, Buenos-Aires) a étudié 
le pouvoir protecteur du narghilé et des filtres en coton. 
Les expériences lui ont montré que, bien que ces filtres 
retiennent rme partie des goudrons cancérigènes, ils ne 
suppriment pas tout pouvoir pathogène à la fumée absor¬ 
bée. Toutefois, le pouvoir cancérigène des fumées fil¬ 
trées est sensiblement diminué. 

M. Dérot. 


Le Gérant : D' André ROUX-DESSARPS. 
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Malgré les difficultés de l’iieure présente, d’assez nom¬ 
breuses publications ont été consacrées au cours de 
l’année écoulée aux maladies de la nutrition, et plus par¬ 
ticulièrement au diabète, et ces dernières nous ont paru 
mériter plus spécialement de retenir l’attention. Cepen¬ 
dant l’oxycarbonémie chronique et l’oxycarbonémie 
d’origine endogène ont fait l’objet des communications 
de M. Duvoir et L. TrufEert,de G. Guillain et J. Morichau- 
Beauchant, de A. Lemaire (Soc. méd. hop., 14 mars, 
20 juin et 27 juin 1941), et le professeur M. Loeper a bien 
voulu accepter d’exposer ici cette si intéressante question, 
à l’origine et au développement de laquelle il a tant con¬ 
tribué, dans un article d’ensemble que des restrictions 
récentes nous obligent à reporter à un prochain numéro. 

Les maladies par carences alimentaires ont trouvé dans 
les circonstances actuelles un regain d’actualité. Sans 
doute, .l’espiit d’initiative individuelle des Français, 
auquel le maréchal Pétain a fait si justement appel, 
a-t-il permis à chacun d’utiUser au maximum les moyens 
si restreints laissés à sa disposition et d’éviter ainsi l’éclo¬ 
sion d’accidents plus fréquents. Mais le problème des 
restrictions alimentaires et de leurs conséquences patho¬ 
logiques se pose avec une acuité de plus en plus grande : 
aussi lui avons-nous réservé une part importante dans 
cette revrre annuelle. 


I-LE DIABÈTE EN 1942. 

A. — LES TROUBLES HUMORAUX 
DES DLABÉTIQUES 

La glycémie à jeun des diabétiques a fait l’objet d’une 
étude récente de R. Boulin (Presse médicale, 19-22 mars 
r94i), qui voit en elle un guide précieux pour la mise en 
oeuvre du traitement. 

Pour Boulin, et contrairement aux constatations anté¬ 
rieures d’autres auteurs, la glycémie à jeun est, chez le sujet 
normal, la plus basse de la journée; chez le diabétique traité 
par le seul régime, elle est très voisine de la moyenne des 
glycémies des viiigt-quatre heures, tout en étant plus près de 
la minima que de la maxima ; enfin, chez les diabétiques 
traités par l’insuline ou l’insuline-protamine-zinc, elle est 
encore assez proche de cette moyenne quand elle est modéré¬ 
ment augmentée, mais, quand elle est élevée au-dessus de 
i*'',8o, elle diffère généralement des autres glycémies de la 
journée ainsi que de leur moyenne. Il ne faudrait donc tirer 
aucune conclusion pratique d’une glycémie à jeun très élevée 
chez ces malades : seules des prises glycémiques échelonnées 
au cours du nycthémére permettraient alors de fixer les 
mesures thérapeutiques à prendre. 

La question de la valeur de la glycémie à jeun par rapport 
aux autres glycémies de la journée et des enseignements 
pratiques que l’on peut en tirer n’est d’ailleurs pas nouvelle, 
N<” 11-14. — is Avril 1942. 


et Rathery, Roy et Conte s’étaient déjà attachés à cette 
étude ; Joslin et ses collaborateurs, P. Mauriac, Broustet et 
Traissac lui avaient aussi consacré de substantiels articles. 
Les conclusions de Boulin ont le mérite d’être schématiques 
et relativement simples : l’avenir dira dans quelle mesure 
les sanctions thérapeutiques qu’il en tire méritent d’être 
généralisées. Pour notre part, nous préférons, avec Rathery 
(Le diabète sucré, leçons cliniques, 2® série, Baillière, édit.), 
fixer la conduite du traitement d’un diabète essentiellement 
sur la recherche de la glycosurie : la recherche quotidienne 
du sucre dans les urines des vingt-quatre heures suffit à 
guider dans les cas où le trouble métabolique est facilement 
corrigé par le seul régime ; sa recherche dans différentes frac¬ 
tions d’urine recueillies au cours du nycthémére permet bien 
souvent à elle seule de préciser le ou les moments où la ou les 
doses optima d’insuline doivent être administrées dans les cas 


Le facteur racial dans la glycémie a été étudié par 
J. Millot (Soc. méd. hôp. Paris, 19 septembre 1941) : on 
connaît la fréquence du diabète chez les Israélites ; il y 
aurait aussi tendance hyperglycémlque (et fréquence du 
diabète) chez les Hindous Bengahs, et au contraire taux 
de glucose anormalement bas, d’ailleurs parfaitement 
supportés (et rareté du diabète), chez les Noirs, différences 
qui persisteraient chez les individus transplantés. Ce 
facteur racial ne serait, au fond, qu’un des aspects du 
rôle joué par l’hérédité dans l’étiologie du diabète, héré¬ 
dité dont l’importance est encore confirmée par le tra¬ 
vail de M. Sendrail et E. Farde (Paris médical, 30 octobre 
J941) sur le diabète des jumeaux. 

L’oxycarbonémie des diabétiques s’élèverait fréquem- 
meutàioet3o centimètres cubes par litre pour M.Loeper, 
J. Tonnet et P. Chassagne (Progrès médical, 7 mai 1941 ; 
Académie de médecine, 27 mai 1941), sans qu’il y ait de 
rapport strict entre cette oxycarbonémie et le taux de la 
glycémie : en particulier l’insuline ne les influence pas 
de façon parallèle. L’augmentation de l’oxyde de car¬ 
bone sanguin résulterait sans doute de la combustion 
incomplète des glucides et jouerait peut-être un rôle 
dans la genèse des troubles vasculaires, 

L’hyperllpémle des diabétiques est de connaissance 
classique. Les modifications humorales consécutives à 
l’ingestion de graisse chez les diabétiques ont fait l’objet 
de recherches récentes : Sciclounoff et Eric Martin 
(Presse médicale, 4 septembre 1940) se sont attachés à 
déceler les modifications après ingestion de graisse de 
la courbe d’hyperglycémie provoquée ; P. Mauriac, 
L. Servautie et A. Baron (Presse médicale, 19 février 
1941), les résultats de l’épreuve d’hyperllpémle provo¬ 
quée. Etudiée chez dix diabétiques, cette épreuve leur 
a paru mieux objectiver le trouble du métabolisme lipi¬ 
dique que le seul dosage de la lipémie basale ; elle per¬ 
mettrait de dépister l’insuffisance pancréatique externe 
associée au diabète. 

Une hormone lipocalque, hormone pancréatique diffé¬ 
rente de l’insuhne et intervenant tout spécialement dans 
le métabolisme des lipides, a été individualisée par 
Dragstedt sur des bases purement expérimentales. 

Chez les chiens dépancréatés maintenus en survie pro¬ 
longée par l’insuline, elle ferait simultanément disparaître 
les graisses de la dégénérescence du foie et augmenter le 
sucre des urines : elle interviendrait dans la genèse, d’ailleurs 
si discutée, des sucres à partir des acides gras et permettrait la 
combustion de ces derniers, d’où sa dénomination de Upocaic 
(je brûle les graisses). P.-E. Morhardt (Presse médicale, 
5 février 1941) a attiré l’attention sur les conceptions de 
Dragstedt, et P. Rambert ici même (20 juillet 1941) a repris 
l’étude du rôle du pancréas dans le métabolisme des lipides, 
montrant les analogies d’action observées en expérimenta¬ 
tion avec l’ingestion de pancréas frais, avec l’extrait déli- 
poïdé de pancréas de Dragstedt et avec la choline. 

Chez l’homme, sur le terrain clinique, le facteur de Drag¬ 
stedt s’est montré également actif : Crayzell et Radrvin ont 
fait régresser Chez des diabétiques de volumineuses hépato. 
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mégalies qui avaient résisté au régime et à l’insuline ; dans 
un cas analogue, Rosenberg a pu affînner par biopsie la sur¬ 
charge graisseuse du foie. 


B. — GLYCOSURIE HYPOPHYSAIRE, DIABÈTE 

TRAUMATIQUE ET TROUBLES DE LA GLYCO¬ 
RÉGULATION D’ORIGINE NERVEUSE 

La glycosurie hypophysaire et son traitement roentgen- 
thérapique, questions sur lesquelles les travaux de 

F. Rathery avaient attiré l'attention dans ces dernières 
années (voir en particulier ses Leçons cliniques sur le 
diabète sucré, Baillière, 1934 et 1938), ont fait l’objet des 
rapports fort documentés de P. Sainton et P. Froment, et 
de L. Delherm et P. Thoyer-Rozat aux séances plénières 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris des 7 et 
8 novembre 1941. 

C’est également à une origine hypophysaire que 
Êt. May et Ch. Goury rattachent, au cours de la dis¬ 
cussion, une observation de diabète curable de la méno¬ 
pause avec hypertension artérielle. Par contre, le cas de 
diabète leucémique de M. Loeper et L. Duchon (Soc. méd. 
hôp., 5 décembre 1941) se relie nettement à une pancréa¬ 
tite par thrombose du pancréas. 

Le problème du diabète traumatique, autrefois si con¬ 
troversé et admis avec tant de réticences, a fait l’objet 
d’une étude de J. Le Melletier (Presse médicale, 31 juil¬ 
let 1940). F. Rathery, dans sa première série de Leçons 
cliniques (Baillière, édit.), avait déjà montré son triple 
aspect expérimental, clinique et médico-légal, et indivi¬ 
dualisé ses deux modes cliniques : forme aiguë précoce 
et forme retardée chronique. Le Melletier reprend l’ana¬ 
lyse des faits cliniques et expose la physio-pathogénie 
d’ensemble des glycosuries et du diabète consécutifs aux 
traumatismes du système nerveux central, trouvant là 
l’occasion de développer quelques données personnelles 
déjà indiquées dans sa thèse (Paris, 1937), consacrée aux 
troubles de la glyco-régulation d’origine nerveuse. 

P. Rathery, P. Froment et D. Bargeton publient im 
cas de diabète traumatique récidivant particulièrement 
intéressant (Soc. méd. hôp., 7 février 1941 ; Acad, méd., 
25 mars 1941), car, l'hypophyse ayant été enlevée avant 
l’éclosion du diabète, il s’agit indiscutablement d’un dia¬ 
bète traumatique neurogène, d’un véritable diabète 
hypothalamique, diabète consomptif avec cétonurie, 
sensible à l’insuline, ayant fini par disparaître complète¬ 
ment, mais ayant récidivé à la suite d’un traumatisme 
frontal gauche violent, pour guérir à nouveau, 

A la lumière des faits cliniques observés et des acquisitions 
expérimentales récentes, ces mêmes auteurs reprennent dans 
un mémoire d’ensemble (Presse médicale, 6 août 1941) la 
question du rôle de l’hypothalamus, et plus spécialement du 
noyau paraventriculaire, dans le métabolisme des glucides. 
Mais, sur le simple terrain clinique, des faits indiscutables 
viennent ainsi démontrer que l’équilibre glucidique du sang 
et des humeurs n’est pas sous la seule dépendance des glandes 
endocrines : sans doute celles-ci jouent-elles un rôle fonda¬ 
mental dans le métabolisme des sucres ; sans doute existe- 
t-il d’étroites corrélations entre les glandes endocrines et les 
centres nerveux glyco-régulateurs, et nos connaissances sur 
les synergies hypophyso-tubériennes en particulier ont, à ce 
point de vue, grandement bénéficié des multiples travaux 
suscités par les premières recherches de Rémy Collin ; mais 
l’observation de Rathery, Froment et Bargeton, qui a la 
valeur d’une véritable expérience de physiologie, prouve que, 
chez l’homme, un diabète véritable, avec hyperglycémie et 
glycosurie importantes, peut relever d’une lésion purement 
nerveuse, infundibulo-tubérienne, sans participation hypo¬ 
physaire possible. 

On trouvera par ailleurs, dans des publications récentes 
(H. Bénard, Problèmes actuels de biologie générale, p. 92-95, 
Masson, 1939 ; F.-P. Merklen, in N. Fiessinger, Les déliciences 
vitaminiques et hormonales, p. 192-194, Masson, 1942), de 
rapides aperçus d’ensemble montrant toute la complexité 
du mécanisme régulateur neuro-hormonal de l’équilibre 
glucidique. 


15 Avril ig42. 

c. — RECHERCHES BIOLOGIQUES RÉCENTES SUR 
LE DIABÈTE 

L'indice chromique résiduel, imaginé et préconisé par 
Polonovski et Warembourg pour apprécier certains pro¬ 
duits de la dégradation incomplète des glucides, a fait 
l’objet d’une intéressante monographie de R. Deuil 
(Thèse Paris, 1941), inspirée par F. Rathery. 

Selon Deuil, « l’indice chromique résiduel renseigne sur le 
mode d’évolution du diabète sucré, sur le degré d’efficacité du 
traitement ; il est plus sensible que la glycémie aux effets de 
l’insuline. Son retour à la normale est un signe fidèle d’un 
retour du métabolisme glucidique à des conditions satisfai¬ 
santes. Dans les néphrites azotémiques, l’augmentation de 
l’indice chromique résiduel est le témoin, de même que l’éléva¬ 
tion de la protéido-glycémie, du trouble du métabolisme 
hydrocarboné qui peut résulter du retentissement sur l’orga¬ 
nisme de la lésion rénale ». 

A. Puech, P. Monnier, P. Lazergue et G. Vacquier (Soc. 
sciences méd. et biol. de Montpellier, 7 février 1941) comparent 
les diminutions d’indice chromique résiduel plasmatique 
obtenues chez les diabétiques sous l’influence de quelques 
eaux minérales. 

Étudiant l’indice chromique résiduel plasmatique après 
défécation par l’hydroxyde de cadmium, M. Polonovski et 
P. Jarrige (Soc. biol., 8 mars 1941) l’ont trouvé très générale¬ 
ment inférieur à celui qu’ils obtenaient après défécation 
tungstique, l’écart étant particulièrement élevé chez les 
diabétiques en acidose ; par contre, chez les cancéreux, cet 
écart va s’inverser au cours du traitement radio- ou curiethé- 
rapique, surtout du fait de l’augmentation de l’indice chro¬ 
mique cadmique, sans doute par libération sous l’influence 
de l’irradiation dans leur plasma de substances oxydables, 
libération que l’on ne retrouve pas chez des sujets non por¬ 
teurs de tumeurs. 

_L’épreuve de la lévulosémie provoquée a bénéficié des 
recherches récentes de M”'“ Th. Gayet-HaUion sur le 
plan expérimental (Presse médicale, 5 février 1941) et de 

G. Paisseau, R. Hazard, J. Ferroir et M'"» Buchmann 
sur le plan clinique (Presse médicale, 21 janvier 1942) ; 
cette épreuve d’exploration hépatique, dont la valeur 
pratique mérite d’être approfondie sur une plus 
large échelle, aurait l’avantage sur les autres épreuves 
sucrées de surcharge d’être applicable aux diabétiques, 
le lévulose étant dosé dans le sang indépendamment du 
glucose. 

H. Warembourg a cherché à apprécier le stockage 
lacrmaire du glucose en étudiant l'action de l’ingestion de 
sucre sur la teneur en glucose du liquide de phlyctëne 
(Soc. biol. de Lille, 15 décembre 1941) : l’injection d’insu¬ 
line (Ibid., 19 janvier 1942) entraîne une baisse tardive 
de la « glyco-phlycténie », particulièrement intéressante 
à considérer si le liquide de vésicatoire est un miroir suffi¬ 
samment fidèle des milieux interstitiels. Warembourg 
a limité ses recherches à l’individu normal : Rathery a 
d’ailleurs antérieurement souligné les dangers que de telles 
recherches feraient courir à des diabétiques en raison 
de la fragilité spéciale de leurs téguments. Chez l’animal, 
c’est par le dosage de la glycodermie, teneur en glucose 
de la peau, que D. Diaz (Soc. biol. de Lyon, l'r décembre 

1941) cherche à apprécier le stockage lacmiaire du 
glucose. 

Le rôle physiologique des glucides combinés du plasma 
sanguin libérables par acétolyse a été étudié par G.Duma- 
zert et A. Memmi (Soc. biol. de Lyon, 5 mai 1941). qui 
apportent ainsi une nouvelle pierre à l'édifice élevé par 
Bierry et Rathery (Introduction à la physiologie des 
sucres, Baillière, 1935) à la connaissance du sucre proti¬ 
dique : ils donnent une preuve de plus de la participation 
des sucres combinés du sang au métabolisme des glu- 

F. Rathery et P.-M. de Traverse se sont basés, en 
collaboration avec M. Rangier (Soc. biol., 10 janvier 

1942) , sur les variations de la gljTémie et de la lactacidé¬ 
mie au cours des épreuves d’hyperglycémie provoquée 
pour montrer ime fois de plus l’existence d’un trouble 
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du métabolisme glucidique plus profond dans le diabète 
consomptif que dans le diabète simple ; tandis qu’en 
collaboration avec Turiaf ils étudiaient chez le cobaye 
(Soc. biol., 24 janvier 1942) la disparition du glj'cogène 
hépatique sous l'influence du jeûne et la marche de la 
recharge du foie en glycogène après absorption de glu¬ 
cose. I,. Képinov (Presse médicale, lor octobre 1941) 
expose dans un article d’ensemble ses idées sur le rôle de 
l’adrénaUne, de !’« hormone glycogéuotrope » et de 
l’insuline dans le mécanisme de la glycogénolyse 
hépatique. 

Citons enfin quelques recherches biologiques effectuées 
chez l’animal et dont l’intérêt est resté pour l’instant 
d’ordre purement expérimental. 1,’hyperglycémie limitée 
aux centres nerveux supérieurs entraîne, pour J. I,a 
Barre et R. Verstraeten (Soc. belge de Hol., 27 avril 1940), 
une stimulation de la sécrétion externe du pancréas, 
avec une notable exagération de la teneur en lipase du 
suc sécrété. Un corps de sjmthèse, le 933 P, provoque, 
d’après les expériences de R. Hazard, Y. Frescaline et 
R. Jequier (Soc. biol., 26 ju^et 1941), une hyperglycémie 
manifeste chez le lapin, en raison sans doute de son action 
sympathomimétique d’origine centrale : si chez le chien 
Sunz et Perla ont noté avec ce même 933 P nn efiet 
surtout hypoglycémiant, il faut noter cependant que cet 
effet est précédé et suivi d’une phase d’hyperglycémie 
par décharge d’adrénaline. 

D. — LE TRAITEMENT DU DIABÈTE SUCRÉ 

Une monographie toute récente, très complète, bien 
présentée, simple, facile à lire, vient d’être consacrée par 
P. Mauriac au traitement du diabète sucré (Masson, 
1941) ; elle connaîtra sans nul doute le plus franc succès. 
Nous devons avouer toutefois que les conceptions qui s’y 
trouvent exposées sur la diététique du diabète sucré 
s’éloignent parfois des nôtres, qui restent fidèles à celles 
indiquées par Francis Rathery et demeurent dans la voie 
tracée autrefois par A. Bouchardat. 

Ba pénurie, chaque jour plus aiguë, d’insuline que nous 
vivons actuellement nous fait apprécier de plus en plus la 
sage doctrine qu’enseignait F. Rathery : « Permettre au 
diabétique le maximum d’aliments hydroearbonés, tout en le 
maintenant aglycosurique et tout en surveillant son poids. 
Ne lui accorder d’insuline qu’en cas d’absolue nécessité et 
jnste la quantité suffisante pour lui permettre de tolérer la 
ration d’hydrates de carbone nécessaire au maintien de son 
activité sociale. » Aujourd’hui plus encore qu’hier il nous 
paraît de première nécessité d’inculquer ces saines notions 
aux diabétiques et de leur faire entendre que l’ère des rations 
supplémentaires d’insuline qui permettaient d’agrémenter 
leurs menus d’entremets ou de friandises superflues, assez 
souvent d’ailleurs nuisibles, est pour le moment révolue. 

P. Nobécourt (Gaz. hôp., ii juin 1941) revient sur la 
transformation survenue dans l’avenir des enfants diabé¬ 
tiques depuis la découverte de l'insuline. Signalons encore 
les effets obtenus dans certains cas par la radiothérapie 
hypophysaire et si remarquablement exposés par Delherm 
et Thoyer-Rozat aux séances plénières de la Société 
médicale des hôpitaux de novembre 1941 ; les chutes 
d’hyperglycémie et de glycosurie secondaires au traite¬ 
ment radiothérapique de la leucémie myéloïde dans le cas 
de diabète leucémique de Boeper (loc. cit.) ; les essais 
d’introduction d’insuline sous forme de microbrouillard 
réalisés par R. Kourilski (Soc. méd. hôp., 21 février 1941) ; 
les études de Boulin sur cette forme nouvelle d’insuline- 
retard qu’est l’insullne-histone (Presse médicale, 26 no¬ 
vembre 1941). 

Les Interventions sur le sympathique, voire même sur 
les surrénales ouvriront peut-être des horizons nouveaux 
dans le traitement de certains diabètes; elles nous parais¬ 
sent n’être encore qu’au stade d’études préliminaires. 


Cependant P.-É. Martin (Presse médicale, 5 mars 1941) 
attire l’attention sur l’influence parfois favorable exercée sur 
le diabète par l’infiltration splanchnique et pense que cette 
intervention pourrait être indiquée dans ie diabète insulino- 
résistant, le diabète avec hypertension et néphrite, voire 
même le coma insulino-résistant sans collapsus cardio-vascu¬ 
laire. Les heureux effets de l’infiltration novococaïnique con¬ 
duiraient à envisager dans certains cas, dans un deuxième 
temps, une intervention chirurgicale, splanchnectomie ou 
surrénalectomie. 

Expérimentalement, Sendrail et Cahuzac, dans diffé¬ 
rentes communications à la Société de biologie et dans la 
thèse de Cahuzac (Toulouse, 1937), avaient montré l’action 
favorable de la sympathectomie pancréatique sur le méta¬ 
bolisme glucidique chez le chien. Peut-on espérer, par inhibi¬ 
tion du splanchnique et du sympathique péripancréatique, 
agir simultanément sur la sécrétion interne du pancréas et de 
la surrénale ? Comme le fait remarquer fort sagement 
P.-E. Martin, le fait clinique ne se superpose pas habituelle¬ 
ment au fait physiologique d’une façon aussi parfaite ; la 
chirurgie du sympathique, à plus forte raison de la surrénale, 
est à peine à ses débuts en matière de diabète sucré ; seul 
l’avenir dira si elle est oui ou non féconde : malgré les résul¬ 
tats apparemment favorables des premières tentatives, il 
faut attendre des résultats plus substantiels avant d’admettre 
avec enthousiasme cette nouvelle voie thérapeutique. 

Pourtant, tout récemment, A. Jentzer (Presse médicale, 

6 janvier 1942) rapportait trois résultats particulièremeiri ’ 
heureux obtenus par la surrénalectomie dans des gangrènfe;^ 
diabétiques, résultats heureux portant à la fois sur la gim- . / ' '■ 
grène et sur le diabète lui-même. Mais, pour cet auteur, c’ppt: ; 
dans le seul diabète surrénalien que cette intervention jp 
indiquée, et la distinction qu’il cherche à établir entre K 
diabète surrénalien, le diabète primitivement pancréatlq'L 
et le diabète pancréatique secondaire, malgré les tests biol® 
glques et pharmacologiques qu’il indique, cadre assez mS 
avec les conceptions généralement acceptées, d’autant qu’il^ 
est obligé lui-même d’admettre la possibilité de diabètes 
mixtes qui échappent sans doute à sa schématisation 


HYPOGLYCÉMIE ET HYPEFlINSULiNISME 

P. Rathery revient, en collaboration avec P. Froment 
(Soc. méd. hôp., 21 mars 1941), une fois de plus, sur cette 
importante question de l’hypoglycémie, dont il avait donné 
un aperçu d’ensemble dès la première série de ses leçons 
cliniques consacrées au diabète (Baillière, 1934), et à 
laquelle il a consacré depuis de multiples publications. 
Il insiste à nouveau sur l’absence de parallélisme possible 
entre le degré de l’hypoglycémie et la gravité des troubles 
constatés, apportant en faveur de ce fait trois observa¬ 
tions particuHèrement démonstratives d’hypoglycémies 
InsuUnlques silencieuses. 

Certains sujets peuvent ainsi supporter, même pendant de 
très longues périodes, sang présenter aucun incident, des 
glycémies très basses, atteignant dans im de ces cas oe',36 
par litre : d’autres facteurs interviennent donc à côté de 
l’abaissement du taux du sucre sanguin. Si certains individus 
font des accidents dits d’intolérance avec un abaissement 
relativement peu intense, d’autres tolèrent des hypoglycé¬ 
mies marquées sans présenter aucun trouble. Il semble que 
les grandes chutes glycémiques peuvent être mieux suppor¬ 
tées chez les sujets traités par la protamiue-zinc-insuline 
que chez ceux qui font usage de l’insuline ordinaire, con¬ 
trairement à ce qui a été prétendu. F. Rathery et P. Froment 
profitent encore de ces observations pour souligner une fois 
de plus l’absence de parallélisme entre l’état de la glycémie 
et le taux de la glycosurie, absence de parallélisme 
qu’üs attribuent aux variations du seuil du glucose chez le 
diabétique. 

D. Reulos, dans sa thèse (Paris, 1940), s’attache spécia¬ 
lement à l’étude des accidents d’hypoglycémie aiguë 
causés par l’insullne-protamlne-zinc, en se basant sur les 
renseignements fournis par la littérature de ces dernières 
années et sur lescasqu’il a, pour sa propre part, pu obser¬ 
ver. Ce mémoire mérite d'être lu avec attention, car on y 
trouve particulièrement bien exposés non seulement 
l’aUure clinique des différents types d’accidents aigus, 
mais aussi leur prophylaxie, leur traitement et un riche 
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index Hbliographique sur cette intéressante et difficile 
question. 

On sait que P. Rathery a insisté (en particulier dans 
sa troisième série de leçons cliniques) sur ie fait que, 
exceptionnellement il est vrai, un coma insuliiiique peut 
ne pas être amélioré par la médication glucosée, même 
intensive, quand il y a eu administration intempestive 
de nouvelles doses d'insuline et quand les injections de 
glucose ont été trop tardives en particulier ; il a attiré 
l'attention, dans un cas de coma insuUnique mortel, sur 
les lésions dégénératives nerveuses, portant sur la couche 
granuleuse interne du cervelet et sur la totalité des com¬ 
plexes ohvaires inférieurs, qui paraissaient bien liées à 
l’état de coma hypoglycémique et qui contribuent sans 
doute à expliquer l’échec de la thérapeutique sucrée. 

L. Hédon et A.. Loubatières ont plus récemment 
(voir notre Revue annuelle de 1941) signalé de leur côté 
des altérations histologiques du cervelet, correspondant 
à des accidents nerveux qui étaient exacerbés par l’admi¬ 
nistration de glucose, chez des chiens dépancréatés et 
soumis pendant plusieurs semaines à des injections quoti¬ 
diennes d’insuline-protamine-zinc, et ils avaient incriminé 
à leur origine l’état d’hypoglycémie prolongée. A. Louba¬ 
tières (Soc. sciences méd. et biol. de Montpellier, 7 février 
1941) étudie les conditions nécessaires pour que la vita¬ 
mine B, fasse régresser ces troubles nerveux consécutifs 
à l’hypoglycémie insulinique prolongée, revient sur le 
caractère irréductible des lésions cérébelleuses et corti¬ 
cales qui accompagnent assez précocement le syndrome 
nerveux, et conclut à la nécessité d’établir d’emblée une 
thérapeutique associée d’injections de glucose et de vita- 
mine Bj. ' 

Le coma hypoglycémique des addlsonlens vient éclairer 
d’un jour nouveau la pathpgénie et le traitement de cer¬ 
tains accidents aigus de l’insuffisance surrénale. 

Étienne Chabrol, Raoul Labbé, Guy Ferrand et M''= Ber- 
ton (Soc. méd. hôp., 27 juin r94i) ont trouvé en effet, chez une 
addisonienne tombée brutalement dans le coma, une glycé¬ 
mie à 08'',30, que des injections intraveineuses de glucose 
relevèrent à oS"',70 avec une action nette, mais malheureuse¬ 
ment uniquement passagère sur le coma. Les hypoplasies plu- 
riglandulaires constatées à l’autopsie leur font préconiser 
l’emploi dans un cas analogue de la triade : sucre-adrénaline- 
extrait hypophysaire, qui trouverait ainsi, dans la thérapeu¬ 
tique des accidents d’insuffisance surrénale aiguë, sa place à 
côté de la triade actuellement en train de devenir classique : 
hormone corticale-chlorure de sodium-cystéine. , 

L’hyperlnsulinisme pat pancréatite chronique avec 
ictère est décrit, pour la première fois semble-t-il, par 
P. Mallet-Guy (Presse médicale, 29 avril 1941), à l’occasion 
de deux observations personnelles. Ce syndrome nou¬ 
veau,- ictère-pancréatite chronique-hypoglycémie, forme 
une entité pathologique réelle dont l’intérêt chirurgical 
est indiscutable. 

Deux pancréatomies partielles pour hyperinsulinisme 
ont été effectuées par R. Leriche et H. Schneider (Presse 
médicale, 28 mai 1941). Les anteurs insistent sur la 
nécessité de savoir correctement interpréter les petits 
signes, les petits incidents qui peuvent révéler l’hypogly¬ 
cémie, sur la confirmation qu’apporte le dosage de la 
glycémie pratiqué en cours de malaise, sur les renseigne¬ 
ments que peuvent fournir la radiographie du cadre 
duodénal et l’étude des glycémies après injection de 
glucose. 

Sans doute l’hypoglycémie spontanée relève-t-elIe le 
plus souvent de tumeurs hypersécrétantes langheran- 
siennes, adénomes ou plus rarement tumeurs malignes, 
qui justifient l’exploration chirurgicale du pancréas. 
Nous pensons cependant avec G. Bickel que l’hyperinsu- 
linisme ne relève pas toujours d’une telle cause, qu’il 
existe des états hypoglycémiques essentiels, peut-être 
même constitutionnels, dans lesquels la conduite à tenir 
peut être plus discutable, car on ne trouve alors ni altéra¬ 
tion glandulaire pancréatique, ni même altération nette 
du système nerveux végétatif. 


15 Avril ig42. 

III. — MALADIES PAR CARENCES ET PAR 
DÉSÉQUILIBRE ALIMENTAIRES 

Les restrictions alimentaires imposées par les cir¬ 
constances ont été en s’aggravant de plus en plus au 
cours de l’année écoulée ; aussi les questions se rappor¬ 
tant à l’aUmentation, aux besoins physiologiques de 
l’organisme humain, aux conséquences pathologiques 
d’une alimentation quantitativement ou qualitativement 
insuffisante sont de plus en plus à l’ordre du jour. 

Les lois générales de physiologie qui règlent une alimen¬ 
tation normale, rationnelle, idéale, ont été remémorées à 
nos lecteurs à différentes reprises : numéros spéciaux du 
6 avril 1940 et du 30 mars 1941 ; articles sur la grandeur des 
besoins vitaminiques chez l’homme, l’évolution de la notion 
de carence, la valeur biologique de croissance des aliments 
des 30 avril 1941, 30 juin 1941 et 30 janvier 1942. 

M™» L. Randoin a précisé pour le grand public les pro¬ 
blèmes actuels de l’alimentation dans trois conférences du 
Palais de la Découverte, réunies eu une petite mais fort 
intéressante brochure (L’alimentation et la vie) ; elle vient 
de publier, à l’usage du public médical, en collaboration avec 
A, Rossier (Régimes, vitamines et équilibre alimentaire, 
Baillière, 1942), une étude plus approfondie et qui sera des¬ 
plus précieuse. On trouvera d’utiles directives culinaires 
dans les publications du D' B. de Pomiane (La Technique 
culinaire actuelle et les aliments de remplacement, Baillière, 
1941) et du D’ P. Lassablière (Manger pour vivre en bonne 
santé, Maloine, 1941). Les Régimes des Cardiaques, des Hépa¬ 
tiques,des Tubercnleux, des Nourrissons, de la Femme enceinte, 
de l'Adolescence (Baillière, 1941-1942) ont fait l’objet d’ou¬ 
vrages récents dans la collection des Thérapeutiques nou¬ 
velles, publiée sous la direction de F. Rathery : les auteurs 
qui les ont rédigés, C. Lian, E. Chabrol, P. Araeuille, Turpin, 
Vignes, Ch. et G. Richet, se sont attachés tant à l’exposé des 
données classiques qu’à leur adaptation à leur expérience 
personnelle et aux restrictions alimentaires actuelles ; c’est 
dire tout l’intérêt de cette série de monographies dont 
l’actualité n’est pas à souligner. 

Il serait oiseux d’insister sur l’importance prise dans ces 
dernières années par les vitamines. Dans ces derniers mois, 
des recherches nouvelles ont été poursuivies, parmi les¬ 
quelles il faut citer : les perfectionnements de dosage chi¬ 
mique (Société de chimie biologique, 1941, passim), 
avec le volume consacré par P. Meunier et Y. Raoul au 
Diagnostic chimique des avitaminoses (Masson, 1942) ; la 
belle série des travaux de Paul Chauchard concernant l’effet 
des diverses vitamines sur l’excitabilité nerveuse chez les 
animaux carencés et en dehors de toute carence (C. R. Soc. 
biol., t. CXXXV, passim, et t. CXXXVI, p. 51), travaux 
qui établissent indiscutablement l’existence d’une action 
pharmacodynamique distincte de l’action vitaminique 
véritable. 

Mais c’est surtout la mise au point de nos connaissances 
sur les vitamines qui a donné lieu à toute une effiorescence 
de publications avec : la belle série des conférences du 
« Centre de Perfectionnement technique » de la Maison de 
la Chimie, faites pendant l’hiver 1940-41 ; la cinquième 
édition de l’ouvrage si documenté de W. Stepp, J. Kühnau 
et H. Schrceder sur les vitamines et leur utilisation clinique 
(Die Vitamine und ihre klinische Anwendung, F. Enke, 
Stuttgart, 1941) ; la monographie de M. Fontaine et Anne 
Raffy sur la vitamine Bj (Hermann, 1940). 

S’adressent plus directement aux médecins et aux pra¬ 
ticiens les leçons faitesà la Clinique médicale de l’Hôtel-Deu 
sur les déficiences vitaminiques sous la direction de Noël 
Fiessinger ; après une introduction de Léon Binet, y ont 
successivement été en-visagées : par J. Cathala les vitamines 
A et D, par H. Bénard la vitamine C, par L. Justin-Besançon 
la vitamine P-P et les avitaminoses nicotiniques, par F.-P. 
Merklen les vitamines B et E, par N. Fiessinger la vita¬ 
mine K et les associations vitaminiques et hormonales 
(Les Déficiences vitaminiques et hormonales, Masson, 1942). 
Citons encore les numéros spéciaux de la Gazette médicale de 
France (15 octobre et i®' novftnbre 1941) sur le rôle des 
vitamines dans la pathologie des divers organes et de 
la Revue médicale française (août 1941) sur les carences 
alimentaires et les intoxications en période de restric¬ 
tions. 

Les conséquences pathologiques directes des restric¬ 
tions alimentaires sembleraient se limiter jusqu’à 
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présent, à s’en tenir à la littérature médicale récente, 
à deux ordres de manifestations ; les œdèmes de carence, 
la pellagre. Ces manifestations ont d'ailleurs pris, dans 
certaines collectivités, en particulier dans certains asiles 
d’aliénés, une allure et une extension des plus alarmantes. 
Mais elles ne sont pas les seuls résultats du déficit et du 
déséquilibre alimentaires actuels : si leur nouveauté et 
leur caractère inhabituel dans nos régions les poussent 
au premier plan de l’actualité médicale, des manifesta¬ 
tions plus classiques de carence ne sontpas exceptionnelles, 
tels les deux cas de scorbut de l’adulte qui ont fait 
l’objet d’une clinique de Noël Piessinger [Syndromes et 
Maladies, Masson, 1942). 

A. Les œdèmes par déséquilibre alimentaire. — 
Nous serons brefs sur cette importante question, exposée 
ici même par P. Mauriac (20 nov. 1941) et sur laquelle 
reviennent dans ce numéro Guy Laroche et J. Trémo- 
lières. La clinique, le syndrome sanguin, les circonstances 
d’apparition, la pathogénie, le traitement y sont envi¬ 
sagés de façon suffisamment détaillée. L’intégrité rénale, 
l’hyposérinémie habituelle avec baisse du rapport S/G, 
les perturbationsdes lipides et l’élévation del’azote résiduel 
du sérum (G. Laroche, Soc. ôio/., 22 nov. 1941) conduisent 
à incriminer une ration alimentaire insuffisante, essen¬ 
tiellement un déséquilibre en faveur des glucides et au 
détriment des protides animales et des lipides, peut-être 
un trouble de la dégradation protidique, à côté du rôle 
indiscutable de la fatigue physique et de laiprédisposition 
individuelle (sexe, âge, atteinte hépatique discrète, 
« épine digestive », etc.). H. Gounelle, M. Sachet, 
R. Sassier et J. Marche [Soc. méd. hôp., ii juillet 1941 ; 
Soc. biol., Il oct. 1941) étaient arrivés à des résultats 
analogues ; ils insistent [Soc. biol., 25 oct. 1941) sur 
l'action du régime déchloruré et, après Guy Laroche 
[Soc. méd. hôp., ii juillet 1941), sur les effets de la sur¬ 
charge chlorurée ; l’ingestion de caséine, même aux doses 
importantes de 150 grammes par jour pendant un mois, 
ne leur a pas permis d’agir sur l’œdème, alors même 
que le taux des protides sanguines redevenait normal. 
Paul Durand [Presse médicale, 25 fév. 1942) revient à 
son tour sur l’absence d’action des vitamines, sur l’im¬ 
portance des tares antérieures, sur la nécessité de l’ali¬ 
tement et d’une ingestion alimentaire suffisante et 
variée, sur les effets parfois décevants du régime 
déchloruré et lacté; il incrimine un déséquilibre du système 
neuro-végétatif périvasculaire et une sorte d’inhibition 
de l’osmose au niveau des capillaires (?), considérant 
ces malades avant tout comme des « celluhtiques ». On 
trouvera enfin, dans la discussion de la Société médico- 
psychologique (27 oct. 1941), des renseignements impor¬ 
tants sur la fréquence extrême de ces œdèmes de carence 
dans les asiles d'aliénés. 

Signalons pour terminer les belles expériences de 
R. Lecoq [Soc. biol., 14 fév. 1942), qui a pu réaliser chez 
le rat et le pigeon, avec un régime exclusif de chocolat 
et de substances de lest, des œdèmes par déséquilibre 
alimentaire, résistant à la vitamine B mais curables par 
addition de lait. 

Le syndrome neuro-œdémateux, observé cet hiver chez 
des enfants de moins de cinq ans et individualisé à la Clinique 
médicale infantile des Enfants-Malades doit-il rentrer 
dans les syndromes de carence ? Julien Marie, Seringe et 
Mande [Soc. méd. hôp., 14 mars 1941) soutiennent son auto¬ 
nomie et insistent sur son caractère épidémique ; J. Huber, 
L. Ramond [Ibid.), J Cathala avec R. Laplane et R. Cler, 
[Ibid., 2 mai 1941), P. Chevallier et M™» Poignant [Ibid.] 
22 août 1941) signalent de.-; cas analogues, tandis que Julien 
Marie [Ibid., 16 mai 1941) revient sur les caractères qui 
séparent ce syndrome du béribéri humide et paralytique. 
Cependant, tout récemment Heuyer [Soc. pédiatrie, 
15 nov. 1941) rapproche encore du béribéri les cas publiés 
en insistant sur la fréquence actuelle des manifestations 
associées d’œdème et de polynévrite dans les prisons et les 
asiles d’aliénés, fréquence dont témoigne en particulier 
l’épidémie de troubles carenciels de type béribérique signalée 
par P. Sivadon [Soc. méd. hôp., 23 mai 1941). Quoi qu’il en 
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soit, on trouvera dans un article de P. Baize [Bulletin 
médical, 13 déc. 1941) une bonne revue d’ensemble sur cette 
intéressante question du syndrome neuro-œdémateux de 
l’enfance. 


B. Les cas récents de pellagre, avitaminose 

nicotinique complexe-Les cas de pellagre tendent 

à se multiplier, comme en témoignent les nombreuses 
pubhcations faites à la Société médicale des hôpitaux 
eu 1941, qui, toutes, confirment ce démembrement 
clinique et pathogénique de la pellagre, avitaminose 
nicotinique complexe, que les beaux travaux de M. Villa- 
ret et Justin-Besançon ont fait connaître eu France, 
Ce dernier auteur revient [Soc. méd. hôp., 22 août et 
19 sept. 1941) sur le rôle de la carence en viande, sur les 
anicotiuoses monosymptomatiques, à forme psychique, 
buccale, cutanée, même gastrique (voir : Semaine des 
hôpitaux de Paris, i4nov. 1941), et sur l’intérêt du dosage 
de la uicotinamidémie et de la nicotiuamidurie par le 
test Proteus. C’est surtout l’étude biologique et humorale 
des cas observés qui a retenu l’attention de M. Loeper, 
E. Chabrol et A. Varay [Soc. méd. hôp., ii juillet et 
22 août 1941). de M. Dérot [Ibid., 31 oct. 1941), de 
H. Gounelle [Ibid., 24 janv. 1942), ce dernier insistant 
par ailleurs sur la fréquence des formes diarrhéiques. 
La pathogénie de la pellagre a fait l’objet d’intéressantes 
études de H. Jausion [Paris médical, 20 fév. 1941 ; 
Soc. dermatol., 27 mars 1941), qui approfondit le méta¬ 
bolisme des porphyrines et qui a été conduit à préconiser 
le traitement des engelures par la vitamine P-P [Ibid., 
8 janv. 1941). 


IV. — AUTRES CONSÉQUENCES 
DES RESTRICTIONS ALIMENTAIRES 

Les modltlcatlons humorales observées en ère de 
restriction ont fait l’objet d’intéressantes recherches : 
P. Rathery, P. Froment et P.-M. de Traverse [Soc. 
méd. hôp., 7 fév. 1941) ont vu une ration hypo-azotée 
prolongée entraîner des troubles de la sécrétion de l’urée 
par le rein ; J. Decourt, R. Sassier et R. Bastin [Ibid., 
28 nov. 1941) attirent l’attention sur la fréquence avec 
laquelle on observe actuellement des polyuries ; P. Coste 
et A. Grigaut [Ibid., 14 nov. 1941) signalent la baisse 
du phosphore lipidique du plasma, ce qui les conduit à 
distinguer des phosphatides « constitutifs » et « constitu¬ 
tionnels », tandis que J. Girard, P. Louyot et M. Vérain 
[Acad, méd., 27 janv. 1942) étudient les modifications 
de certains éléments du sang, et que H. Gounelle et 
Y. Raoul montrent l’abaissement en vitamine A et en 
carotène du sang [Soc. biol., 10 mai 1941), et les modifica¬ 
tions réalisées chez un groupe de sujets .sous-alimentés 
[Acad, méd., 17 juin 1941). 

La fréquence et la gravité de la tuberculose ont nette¬ 
ment augmenté sous l’effet de la sous-alimentation ; 
Bezançon, Evrot et Moine [Acad, méd., juillet 1940) 
avaient prévu cette grave conséquence des restrictions, 
et les discussions qui ont suivi une communication 
récente de Ravina, Pécher, Bucquoy et M”*» Pujol [Soc. 
méd. hôp., 30 mai 1941), appuyée par les interventions de 
Rlst, Armand-DeUUe, J. Huber, AmeuiUe, Albot, Brulé, 
Pierre Bourgeois, montrent que leurs craintes n’étaient 
malheureusement que trop justifiées. A Lille, Warem- 
bourg. Boulanger et Swynghedàu-w, Macquet et Breton 
[Soc. de méd. du Nord, 20 novembre 1941) jettent un cri 
d’alarme analogue et insistent respectivement sur l’in¬ 
fluence nocive des états de précarence et sur la fréquence 
extrême, et la grande gravité des localisations pulmonaires 
et rénales actuelles. Les articles d’ensemble de Le Melletier 
[Gaz. méd. France, janvier 1941) et surtout d’Amould [Presse 
médicale, 14 janvier 1942) ne font que rendre plus évi¬ 
dente la gravité de cette question, la sous-alimentation 
générale risquant de rendre bien vaine toute campagne 
antituberculeuse. 
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L’induence des restrictions alimentaires en dermatolo¬ 
gie a amené Sézary (Presse médicale, ii janvier 1942) 
à signaler une régression nette des dermatoses endogènes ; 
ce n’est pas aux restrictions actuelles qu'il faut rattaclier 
la recrudescence des pyodermites, des eczémas micro¬ 
biens, de la gale, et la fameuse « gale du pain » ne relève 
pas d’une étiologie spéciale ; les tuberculoses cutanées 
n’ont guère été influencées, fait déjà signalé par Plandin 
[Soc. méd. hôp., 30 mai 1941)- Gougerot (Soc. dermat., 

9 octobre 1941) décrit une nouvelle avitaminose C cutanée 
et trouve dans l’action de la vitamine P-P la solution du 
problème diagnostique entre le lupus érythémateux et 
certaines leucites érythémato-squameuses. 

Des Intoxications inhabituelles résultent de l’utilisa¬ 
tion d’aliments de remplacement inattendus ou de pro¬ 
duits alimentaires défectueux : des accidents nombreux et 
parfois fort graves ont opposé la toxicité des feuilles de 
rhubarbe à l’innocuité des pétioles (côtes) consommées 
après cuisson et en quantité modérée [Acad, méd., 

10 juin 1941) ; des cas de botulisme ont été observés par 
Patoir, Bedrine et J. de Brux [Paris médical, 28 février 
1942), leur possibilité ayant déjà fait l’objet d’une courte 
mais fort intéressante étude de A. Lemaire [Revue méd. 
franç., août 1941). 

Les travaux des commissions de l’Académie de méde¬ 
cine sur l’alimentation et les restrictions mériteraient 
d’être longuement étudiés ; la place trop mesurée dont 
nous disposons (i) nous empêche de le faireici; mais nous 
voudrions voir le public médical s’intéresser plus directe¬ 
ment aux rapports fort intéressants qui y ont été éla¬ 
borés. Leur diffusion serait souvent des plus utile, à 
défaut de leur adoption par les autorités dirigeantes ! 


LE SYNDROME ŒDÉMATEUX 
DU DÉSÉQUILIBRE 
ALIMENTAIRE 

Quy LAROCHE et J. TRÉMOLIÈRES 

Les conditions actuelles ont fait réapparaître 
en France une affection connue depuis fort long- 
ternps : l’œdème par déséquilibre alimentaire. 
Il apparaît toutes les fois qu’une population est 
soumise à des restrictions alimentaires impor¬ 
tantes. Il accompagne les guerres longues et 
pénibles, les sièges prolongés, les famines, aussi 
le désignait-on autrefois du nom d’œdème de 
famine. Le Dr Vacher le décrit pendant le siège 
de Paris en 1870-71. De très nombreux cas mor¬ 
tels se produisirent pendant les famines de l’Inde 
du Sud en 1877 et 1880. Pendant la Grande Guerre, 
dès 1915, il fit son apparition dans les pays qui 
souffrirent plus particulièrement ; l’Allemagne, 
l’Autriche, nos départements occupés,, la Bel¬ 
gique. 

Étiologie. — Les cas actuels apparurent 
pendant l’hiver 1941, d’abord dans les asiles 

(x) Nous avons dû reporter à un numéro ultérieur deux articles 
de R. Tiffeneau sut le Coma diabéUque.et de H. Gouuelle sur un 
nouveau texte 4’Avitaminose B,. 
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d’aliénés, puis, d’tme façon sporadique, parmi les 
éléments miséreux des grandes villes. 

L’hiver 1941-42 en suscita un bien plus grand 
nombre, sans qu’ü soit possible, à l’heure actuelle, 
de donner des pourcentages précis. Et ceci dans 
toutes les classes de la société. Nous en avons vu 
chez des ingénieurs et chez des employés. 

Il est des facteurs étiologiques dominants. 
Avant tout le sexe. Sur 22 cas, nous ne trouvons 
que deux femmes, soit 10 p. 100. Nous verrons du 
reste que ce n’est là qu’un cas particulier d’un 
phénomène plus général ; les femmes résistent 
beaucoup mieux que les hommes au déséquilibre 
alimentaire. 

Après le sexe, l’dge est le facteur dominant. 
Notre malade le plus jeune avait quarante-cinq 
ans. L’âge moyen de nos 22 cas est de soixante 
ans. 

Leurs habitudes alimentaires antérieures aux 
restrictions en faisaient en général de gros man¬ 
geurs de pain et de viande. Nous n’avons pas 
trouvé d’antécédents alcooliques nets. Leur ah- 
mentation actuelle était quantitativement im¬ 
portante, grosse quantité de choux, de navets, de 
carottes, mais très pauvre en viande et en graisse. 

Il est à noter cependant que nous avons 
observé des œdèmes indiscutables chez trois 
malades se nourrissant bien, mais faisant un tra¬ 
vail physique intense (deux cultivaient leux jar¬ 
din, le troisième était chauffeur de chaudière et 
avait une carte de travailleur de force). Chez eux, 
outre la fatigue, ü semble que ce soit plutôt le 
déséquilibre entre leur alimentation actuelle et 
leur alimentation antérieure qu’il faille incri¬ 
miner; Il ne faut donc pas penser que ces œdéma¬ 
tiés sont toujours des mal nourris. La notion du 
déséquilibre créé par l’alimentation actuelle par 
rapport aux habitudes antérieures est certaine¬ 
ment aussi importante. Elle explique que le taux 
calorique et l’équilibre alimentaire au-dessous 
desquels l’œdème apparaît ne puissent être fixés, 
et soient variables suivant chaque cas. 

Clinique. — L’œdème apparaît progressive¬ 
ment, en huit à quinze jours. D’abord unique¬ 
ment malléolaire, le soir, à la fatigue, il s’étend 
progressivement. Il est blanc cireux, mou, indo¬ 
lent. Ne dépassant pas en général les genoux, 
ou infiltrant les parties déclives si le malade est 
courbé, il peut, dans certains cas, s’étendre aux 
lombes, à la face, aux membres supérieurs, et réa¬ 
liser un véritable anasarque. Il existe fréquem- 
. ment, même dans les cas modérés, un hydro¬ 
thorax uni- ou bilatéral. L’ascite est plus rare. 
La formule de ces épanchements est en général 
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celle d un simple transsudât. Nous avons pen¬ 
dant plusieurs fois observé des réactions inflam¬ 
matoires discrètes, marquées par de la lympho¬ 
cytose et même de la polynucléose. 

Conditions d’apparition. — Ces œdèmes appa¬ 
raissent chez des sujets profondément amaigris. 
La perte de poids moyenne est de 20 p. 100, avec 
des variations de 10 à 42 p. 100. Cet amaigrisse¬ 
ment s’accompagne d’une asthénie intense et 
parfois de douleurs dans les membres inférieurs. 
Des crises diarrhéiques, durant deux à quatre 
jours, sont fréquentes dans les semaines qui pré¬ 
cèdent l’œdème. 

l'examen révèle quelques signes positifs et 
surtout-des signes négatifs. 

La bradycardie nous a semblé un des signes les 
plus frappants et les plus constants. 

En moyenne, le pouls bat aux environs de 
50-55 ; des chiffres de 40-44 ne sont pas rares. 
C’est une bradycardie sinusale. Les électrocar¬ 
diogrammes sont normaux. 

1 ,’appétit est non seulement parfaitement con¬ 
servé, mais même exagéré. Ces malades ont très 
faim et très soif. Ils demandent à manger. 

La polyurie est le troisième signe positif. EUe 
est de 2 à 4 litres. On peut l’enrayer facilement 
en diminuant les ingestions d’eau. 

Une anémie, aux environs de 3 millions, est 
fréquente, avec 65 à 75 p. 100 d’hémoglobine. 
Le professeur Mauriac, dans un article récent, 
l’explique par l’hydrémie sérique. Nous ne le 
pensons pas, car elle persiste alors que l’œdème 
a disparu et ne guérit que très lentement. 

Les signes négatifs sont aussi importants. 

l’examen cardio-vasculaire révèle un cœur 
normal, sans souffles orificiels, parfois un peu 
gros à la téléradiographie. La tension artérielle 
est souvent un peu basse. Il n’y a pas de dyspnée 
d’effort. 

Dexamen des fonctiotis rénales confirme l’ab¬ 
sence d’albumine, de sucre et de cylindres dans 
les urines. La phénolsulfonephtaléine après dis¬ 
parition des œdèmes est normalement éHminée. 
Les épreuves de dilution et de concentration de 
Cottet sont absolument normales. 

D examen hépatique est de mêmé négatif. 

Le volume du foie est normal. Il n’y a pas de 
signes d’alcoolisme. Les dosages que nous avons 
pu pratiquer de la biUrubinémie, de la cholalé¬ 
mie furent normaux. 

évolution de ces œdèmes est très caracté¬ 
ristique. Le repos, la chaleur, l’alimentation de 
l’hôpital provoquent leur fonte en quelques jomrs. 
La mise au régime déchloruré accél^e encore 


cette guérison ; eUe n’est guère indiquée que dans 
les cas résistants. 

Mais il ne s’agit là que d’une guérison apparente. 
La marche, le froid, le retour à une mauvaise 
ahmentation les font reparaître facilement. Il 
s’agirait du reste, pour obtenir le même résultat, 
de doimer à ces malades une surcharge journa¬ 
lière de 10 grammes de chlorure de sodium. On 
observe en même temps un retard de quatre à 
sept jours dans l’élimination saline, correspon¬ 
dant au stockage qui a permis la réapparition de 
l’œdème. 

Nous n’avons pas jusqu’ici observé de guérison 
vraie avec moins d’un mois de repos et de sur¬ 
charge ahmentaire. Ce délai d’un mois nous 
semble un minimum avec les thérapeutiques 
actuelles. 

Syndrome biologique. — Le trouble mis 
le premier en évidence fut celui des protides du 
sérum. Les recherches de Gounelle et ses colla¬ 
borateurs, celles du professeur Mauriac, les nôtres 
avec Bompard sont concordantes. 

Il existe, en général, une h3q)oprotidémie pou¬ 
vant atteindre 60, 55, 45 grammes par litre de 
sérum. Cette baisse porte essentiellement sur le 
taux de la sérine, qui tombe à 30 ou 20 grammes, 
alors que les globulines ne sont que peu abaissées. 

g 

Le rapport gj normalement à 1,5, s’inverse donc. 
Cependant la fréquence de ce trouble n’est pas 
telle qu’on puisse le considérer comme , rigou¬ 
reusement parallèle à l’œdème. Sur nos 22 cas, 
l’un avait une formule absolument normale. 
D’autres avaient une baisse parallèle de la sérine 
et de la globuline, ce qui donne donc un rapport 
normal. D’autres avaient une chute des globu¬ 
lines. 

Avec Grigaut, nous avons constaté, chez 18 ma¬ 
lades, seize fois une augmentation du taux de 
l’azote résiduel du sérum, avec des chiffres de 
0,14 à 0,36 par litre au heu de osr.io. Nous pen¬ 
sons que ce trouble a, par sa fréquence, une 
valeur diagnostique aussi grande que le trouble 
protidique. Nous pensons que cette élévation est 
Hée à l’insuffisance d’apport protidique exogène 
et au processus d’autophagie tissulaire qui en 
résulte. 

L’azotémie, la glycémie, la lipidémie, la cho¬ 
lestérolémie sont normales ou même inférieures 
à la normale. 

Formes cliniques. — Ces œdèmes peuvent 
être associés aux multiples manifestations du 
riche syndrome de déséquilibre alimentaire. 

1° L’association à tme polynévrite semble la 
plus fréquente. Sur 14 cas, nous l’avons trouvée 
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huit fois, he plus souvent, le tableau clinique est 
très fruste : on trouve seulement l’abolition d’un 
réflexe rotulien ou achilléen, souvent une dimi¬ 
nution légère de la force musculaire sur l’exten¬ 
seur du gros orteü. Ce n’est que dans un cas que 
nous avons observé une polynévrite pseudo¬ 
tabétique avec un signe de Romberg, une para¬ 
lysie des muscles de la loge antéro-externe de la 
jambe amenant du steppage. La ponction lom¬ 
baire fut normale, et il y avait des troubles élec¬ 
triques. Les auteurs allemands ont signalé des 
paralysies oculaires, un signe de Babinski. Mais, 
si l’on pratique des examens chronaximétriques 
chez ces malades, on découvre très fréquemment 
des troubles sur l’extenseur propre de l’orteil et 
le pédieux. 

Les troubles psychiques sont fréquents. Ils se 
bornent, en général, à un certain degré de puéri¬ 
lisme euphorique avec un état hypomaniaque. 
Un de nos malades flt un accès de manie aiguë et 
dut être interné. 

2° L’association aux manifestations cliniques 
à!avitaminoses est moins fréquente. Nous avons 
observé deux cas associés au scorbut, caractérisé 
par du purpura, des hémorragies, des hématomes 
articulaires. Ces manifestations guérirent par la 
vitamine C, mais ce traitement n’eut aucune 
action sur l’œdème. 

Nous avons dé même observé l’association avec 
'une pellagre typique. La vitamine P-P guérit en 
deux jours la stomatite, en dix jours les lésions 
des mains, mais elle n’eut pas d’action sur 
l’œdème. 

3° Les associations avec l’anémie, les amé¬ 
norrhées, les engelures, les hémorragies intesti¬ 
nales demandent de nouvelles études. Un point 
sur lequel nous voudrions insister, c’est que, en 
plus de leur intérêt propre, ces états cHniques 
s’accompagnent de manifestations anergiques qui 
constituent peut-être leur gravité majeure. Nous 
avons assisté, chez deux œdématiés, à l’évolution 
de pneumonies mortelles absolument torpides. 
L’une fut une découverte d’autopsie chez un 
sujet qui n’avait présenté aucun trouble fonction¬ 
nel ni général. L’autre eut l’aspect de ces pneu¬ 
monies que l’on trouve chez les grands vieillards 
cachectiques. Chez d’autres, nous avons vu 
évoluer des tuberculoses pulmonaires très rapi¬ 
dement extensives et mortelles. Sans doute ces 
faits sont-ils à rapprocher de la fréquence et de 
la gravité actuelle de la tuberculose. 

4° Frappés par la gravité de ce syndrome de 
déséquihbre aUmentaire, nous en avons recherché 
les premières manifestations cliniques chez un 
certain nombre de grands amaigris de la période 
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actuelle. Le.*? amaigrissements susceptibles de 
témoigner de troubles graves nous ont paru 
toucher surtout les hommes, et surtout les 
hommes antérieurement obèses et gros mangeurs. 
La perte de poids variait de I2 à 45 p. 100, avec 
un chiffre moyen de 20 p. 100, et s’accompagnait 
de troubles biologiques : hypersérinémie ou hypo- 
globulinémie amenant donc une élévation du 

g 

rapport g) le taux protidique total restant sen¬ 
siblement normal — élévation moins constante 
que chez les œdématiés de l’azote résiduel. 
Enfin, dans 75 p. 100 des cas, lorsque nous nous 
adressons à des obèses revenus à leur poids phy¬ 
siologique, nous avons trouyé des élévations 
importantes des chronaxies sur le pédieux ou 
l’extenseur propre du gros orteil (i). 

Le diagnostic se pose ; avec l’œdème car¬ 
diaque, qui s’accompagne de dyspnée d’effort, 
d’oligurie, surtout de tachycardie et de lésions 
orificielles ; avec l’œdème rénal, qui ne se pro¬ 
duit guère sans albuminurie, cylindrurie, une 
certaine diminution de l’élimination de la phé- 
nolsulfonephtaléine. Mais la rétention chlorurée, 
nous l’avons vu, existe dans les deux cas. 

Il est parfois plus difficile d’éliminer l’œdème 
précirrhotique. Cependant le foie y est, en général, 
un peu gros et douloureux. Il existe souvent du 
subictère, des étoiles vasculaires, des signes 
d’imprégnation alcoolique. Mais dans les deux 
cas la formule protidique peut être troublée. 

Ces troubles œdémateux et polynévritiques 
ne sont-ils pas du béribéri ? A les regarder de plus 
près, les deux tableaux sont bien différents. Nous 
n’avons observé ni douleurs thoraciques, ni 
dyspnée, ni cette agitation inquiète des béri- 
bérique aigus. De plus, ceux-ci sont tachycar- 
diques, les artères sont vibrantes comme chez les 
basedowiens, la tension veineuse est élevée. Les 
réactions à l’injection d’adrénaline sont drama¬ 
tiques. Nous n’avons retrouvé aucun de ces 
troubles chez nos malades, bradycardiques, aux 
artères molles, à la pression veineuse normale 
ou basse, et réagissant comme des sujets nor¬ 
maux à l’injection d’adrénaline. Du reste, le 
béribéri aigu œdémateux survient en bouffées 
épidémiques dans des conditions étiologiques 
assez définies pour qu’elles fassent partie du 
tableau clinique. Enfin la vitamine Bj fut, dans 
la plupart des cas, sans action chez nos malades. 

Pathogénie. — L’œdème par déséquilibre 
ahmentaire n’est pas une avitaminose au sens 

(i) Les mesures chronaximétriques ont été faites par le 
D' Lefebvre. 
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actuel du terme. Sans doute peut-il s’associer à 
des notes avitaminosiques diverses : peut-être 
même certaines vitamines (surtout du groupe B) 
peuvent-elles intervenir, mais très indirectement. 
Le trouble qui, pour le moment, nous paraît le 
plus net est un trouble dans le processus de 
dégradation protidique. Les arguments sont nom¬ 
breux. C’est surtout sur l’apport protidique que 
porte actuellement le déficit alimentaire. Nous 
avons vu la constance des troubles de la proti¬ 
démie. L’élévation de l’azote résiduel est encore 
un argument du même ordre, témoignant de 
l’importance de l’autolyse tissulaire. Si l'on sou¬ 
met ces malades à une surcharge alimentaire 
lactée, on observe à peu près constamment, en 
huit à dix jours, le retour à la normale de la for¬ 
mule protidique et l’abaissement du taux de 
l’azote résiduel, donc dans un délai beaucoup 
plus court que par le simple repos. Enfin, si l’on 
donne une surcharge protidique à un sujet nor¬ 
mal, il l’élimine dans les trois à quatre jours qui 
suivent, principalement sous forme d’urée urinaire. 
Chez nos œdématiés, nous avons observé un 
stockage azoté durant deux, trois, quatre semaines, 
avant de voir monter le taux de l’excrétion azo¬ 
tée urinaire, comme si ces malades étaient véri¬ 
tablement vidés d’albumine. Cependant nous 
ne pensons pas que la carence protidique soit 
seule en cause. Le déséquilibre porte également 
sur d’autres éléments de la ration : certains sels 
(calcium), les matières grasses, etc. Le trouble 
est probablement très complexe. 

Traitement. — Jusqu’à présent, il a été 
impossible de trouver un corps spécifique capable 
de guérir ces malades. Les vitamines, qu’il 
s’agisse de vitamines Bj, P-P, C, A, E, ne nous 
ont donné aucun résultat net : pas de fonte plus 
rapide des œdèmes, pas de prévention vis-à-vis 
des rechutes, pas de guérison rapide de la poly¬ 
névrite. Cependant deux auteurs (le Simonart, 
de Louvain, et le Sivadon) obtinrent, chez des 
malades très gravement atteints, par de très 
fortes doses de vitamine Bj^ (de 5 à 15 centi¬ 
grammes par jour, en injection intraveineuse), 
une diminution de la mortalité. Jusqu’à mainte¬ 
nant, les vitamines ne nous semblent indiquées 
que lorsqu’il existe une note nette d’avitaminose. 
Les amino-acides indispensables, donnés à faible 
dose, ne nous ont pas non plus donné de résultats 
appréciables. 

Les bases du traitement sont donc, à l’heure 
actuelle, le repos au chaud et une bonne alimen¬ 
tation. Malgré cela, il ne faut pas croire que la 
guérison soit rapide. Nous avons eu des rechutes 
après un mois de repos et de bon régime. Cer- 
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tains de nos malades sont restés sensibles au 
sel pendant plus de deux mois. Nous avons vu 
qu’il fallait plus d’un mois pour charger en 
albumine certains malades. Les albumines qui 
jusqu’à présent nous ont donné le meilleur résul¬ 
tat sont celles du lait. En plus du régime normal 
de l’hôpital, nous prescrivions une surcharge de 
I à 2 litres de lait par jour suivant les cas. 

Cette action ne doit pas étonner le médecin. 
Le lait, comprenant l’ensemble des substances 
nécessaires à l’organisme, est un aliment particu¬ 
lièrement bien équilibré au point de vue biolo¬ 
gique (Lecoq). 


L’ASTHÊNIE 

CHEZ LES DIABÉTIQUES 

Paul FROWIEIMT et Wllchel CENAC 

A côté de la triade symptomatique du diabète 
à son début (polyphagie, polydipsie, polyurie), 
il est classique de décrire, comme signes secon¬ 
daires, l’amaigrissement et l’asthénie. 

Nous nous proposons, dans le cadre de cet 
article, de décrire successivement, chez les diabé¬ 
tiques, l’asthénie physique ou musculaire et 
l’asthénie psychique, sur laquelle nous insisterons 
plus particulièrement. 

, Asthénie physique. — Ce symptôme, fré¬ 
quent au début de la maladie et tant que le 
régime du malade n’a pas été équüibré, consiste 
en un affaiblissement musculaire rendant pénibles 
la marche, l’effort physique, parfois même la 
simple station debout. 

Il s’agit soit d’une fatigue, sans cause appré¬ 
ciable pour le sujet, soit d’une fatigabilité nette¬ 
ment pathologique. Le malade, susceptible d’un 
effort au début égal ou peu inférieur à la normale, 
s’épuise très rapidement (i). 

L’état de fatigue se manifeste dans d’autres cas 
spontanément, parfois selon un horaire quotidien 
particulier, plus intense dans la matinée chez cer¬ 
tains malades, accentué chez la plupart par le 
repas de midi, et s’accompagnant alors de somno¬ 
lence. 

Pendant ses moments de défaillance au cours 
de la journée, un de nos malades reste un quart 
d’heure ou une demi-heure assis, immobile, sans 

(i) Cet épuisement apparaît objectivement par les tracés 
de l’ergographe. 1,’étude des courbes de fatigue montre, à cet 
égard, que l’asthénique produit peu de kilogrammètres, et 
l’ergogramme se termine par une chute brusque du tracé. 
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pouvoir se déplacer. Ces dépressions passagères 
sont surtout marquées, chez lui, une heure après 
avoir mangé ; dès que la fatigue a disparu, il se 
lève et s’agite de nouveau. 

Cette fatigue est le plus souvent locaUsée aux 
membres inférieurs, s’accompagnant parfois de 
courbatures et de crampes douloureuses. Ces 
crampes sont exacerbées chez l’un de nos malades 
par la chaleur du lit et s’accompagnent de troubles 
sympathiques (hypersudation localisée aux mem¬ 
bres inférieurs). Il se lève fréquemment la nuit 
pour mârcher et « avoir froid aux pieds ». 

h’asthénie peut faire défaut dans certains cas. 
D... ne peut rester inactive, « une chose me pousse 
à agir constamment », mais, dit-elle, « il faut que 
je m’impose de rester couchée, je me lèverais 
sans cela tous les matins à cinq heures, c'est un 
véritable besoin d’action ». « Je ne me sens jamais 
fatiguée.» D... est une déséquilibrée, sujette à des 
malaises provoqués par l’insuline et au cours des¬ 
quels elle se hvre à des excentricités. 

C’est là un cas exceptionnel et que nous ne 
retenons que pour mieux-l’opposer à ceux beau¬ 
coup plus fréquents où l’asthénie est de règle. 

Asthénie psychique. — 1 ,’asthénie muscu¬ 
laire se manifeste rarement à l’état pur, elle est 
généralement accompagnée d’un état analogue 
au point de vue moral. A l’épuisement physique 
correspond un épuisement psychique qui fait que 
le sujet en disposition d’esprit à peu près bonne 
commence un travail accoutumé, mais, très vite, 
son attention se lasse ; au prix d’un effort intense» 
ü ne parvient même plus à la fixer ; il comprend 
malaisément ce qu’il ht, éprouve de la difficulté à 
rassembler ses souvenirs, à enchaîner logique¬ 
ment ses idées. Après quelque repos, ü est par¬ 
fois susceptible de reprendre temporairement 
son occupation, mais l’abandonne définitivement, 
épuisé. 

Ce sont, avant tout, des troubles de l’attention 
qui l’empêchent de poursuivre son activité. Il ne , 
peut concentrer sa pensée. L’un de nos malades 
nous signale qu’il ne peut travailler que sur un 
sujet donné ; s'il est distrait par une autre pensée 
ou une parole prononcée à côté de lui, le voilà 
aussitôt arrêté. 

« Je ne peux penser, nous dit-il, qu’à une 
seule chose à la fois, encore faut-il que je fasse un 
effort pour maintenir mon esprit sur mon travail. » 

Il s’agit, chez lui, d’tm trouble de l’attention 
par défaut de concentration. 

Un autre de nos malades diabétiques, travail¬ 
lant dans son bureau, est obligé de se lever, de 
marcher, parfois de sortir ; par moments, il est 
dans im état de vague, il conserve la notion de 


ce qu’il fait, mais ü a l’impression d’être dans un 
brouillard, et ü ne peut, pendant ces périodes, 
appHquer son esprit au moindre travail. 

Entre ces deux cas extrêmes, nous avons pu 
constater, chez nos sujets, les degrés les plus divers 
de défaillances de l’attention. 

Cette aprosexie peut être facilement mise en 
évidence par des tests. Le plus usité est celui de 
Roques de Fursac, qui consiste à demander au 
sujet examiné de barrer la lettre A une fois sur 
deux au cours de la lecture d’un texte préparé, et 
ceci en fonction du temps employé au cours du 
test. 

Cette épreuve nous a permis de constater la 
très grande fréquence des troubles de l’attention 
cliez les diabétiques. 

Conditionnée par l’attention, la mémoire est 
également déficiente chez nos malades. 

Les tests de Binet et Simon permettent de 
mettre ces troubles en lumière. Le plus simple 
consiste à demander au malade de répéter à haute 
voix des phrases progressivement longues, ou 
des séries de quatre, cinq ou sis chiffres. 

Certains diabétiques, comme P..., peuvent évo¬ 
quer correctement trois ou quatre chiffres, mais 
sont ensuite arrêtés, et sont incapables d’en 
évoquer cinq. 

Le F..., âgé de dix-huit ans, diabétique depuis 
l’âge de douze ans, pouvait au début de sa mala¬ 
die « apprendre correctement ses leçons, mais, 
le lendemain matin, ü ne les savait plus ». 

Dans les cas graves, la mémoire de -fixation est 
tellement touchée qu’il est impossible à certains 
de répéter immédiatement le nom du médecin 
traitant que l’on vient de prononcer devant eux. 

Incapables d’un effort volontaire, les diabé¬ 
tiques, en état d’asthénie psychique, font preuve 
d’une indécision évidente par les actes les plus 
courants. 

Ils se laissent aller à une négligence telle, dans 
la vie quotidienne, qu’ils reculent devant l’effort 
nécessaire pour écrire une carte-lettre ou donner 
un coup de téléphone. 

Éprouvant une sensation insurmontable de 
fatigue de l’esprit, üs perdent le goût de toute 
activité. Cet état â!apathie nous est signalé par 
R..., employé d’administration consciencieux, qui 
laisse, « depuis qu’il est diabétique, des dossiers 
importants sans les étudier ». 

C’est ime véritable impuissance psychique qui 
paralyse nos malades. Dans le domaine de la 
pensée, ils ressentent un véritable engourdisse¬ 
ment qui leur enlève toute possibüité de 3301- 
thèse. 

Il est intéressant de remarquer que, malgré 
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le degré souvent marqué d’auto-intoxication, 
nous n'avons relevé, chez aucun de nos asthé¬ 
niques, de signes cliniques de confusion mentale. 
Ils ne perdent nullement la notion du réel et se 
montrent toujours parfaitement orientés dans le 
temps et dans l’espace. 

Nous devons cependant reconnaître que ces 
signes d’asthénie se manifestant à des degrés les 
plus divers au cours du diabète se trouvent réa¬ 
lisés au maximum dans la période précomateuse, 
où l’asthénie se transforme alors en stupeur. 

Ces états d’asthénie d’origine diabétique 
confinent par bien des points aux états de neu¬ 
rasthénie ou de psychasthénie. 

Si le premier de ces états est acquis comme 
l’état d-asthénie diabétique, contrastant avec la 
notion d’activité psychique normale avant l’at¬ 
teinte de la maladie, la neurasthénie, d’ailleurs 
très discutée, a certains caractères qui lui sont 
particuliers. Il s’agit dans ce cas plus d’un épui¬ 
sement nerveux que d’un épuisement psychique. 

Na psychasthénie, eUe, est constitutionnelle, et 
c’est pendant toute .la vie du sujet que l’on 
retrouve des signes de fatigue mentale. 

A l’asthénie psychique viennent généralement 
s’ajouter, chez les diabétiques, des troubles de 
l’humeur et du caractère. 

N’entourage ne manque pas de nous signaler le 
changement, parfois progressif, souvent brusque, 
de l’humeur chez leurs mondes. 

Chez des sujets d’une humeur normale avant 
leur maladie, on peut constater des variations 
allant de la simple morosité à des états de dépres* 
sion et d’anxiété s’accompagnant parfois d’idées 
de suicide. 

Nés troubles du caractère sont très fréquents 
et se manifestent par une propension aux réac¬ 
tions vives et parfois coléreuses. 

N’irascibilité des diabétiques est trop connue 
pour que nous y insistions davantage. Nous nous 
proposons d’ailleurs, dans une étude ultérieure, de 
décrire plus complètement ces manifestations du 
caractère. 

Nous ne saurions être complets si, dans le 
cadre de cet article, nous ne mentionnions pas les 
troubles de la sphère sexuelle. 

A côté de la frigidité habituelle, nous avons pu 
constater des cas d’impuissance où la ihaladie a 
touché électivement le désir ou l’appétit sexuel, 
l’érection, ou l’orgasme. 

Sans entrer dans la description des signes phy¬ 
siques accompagnant l’asthénie, nous noüs devons 
de signaler Vextrême fréquence de céphalées à loca¬ 
lisations variables, mais prédominant dans la 
région occipitale. 


Quels sont les rapports entre l’asthénie et l’état 
diabétique ? 

Il est bien certain que ces diverses manifesta¬ 
tions s’observent habituellement dans les formes 
sévères de diabète consomptif, mais on les re¬ 
trouve également dans les diabètes simples au 
moment des éliminations importantes de glucose 
dans les urines. 

Habituellement, les troubles s’atténuent et font 
défaut lorsque le diabète est traité et que dispa¬ 
raît la glycosurie, soit sous l’influence du régime 
et de l’insuline dans les cas de diabète consomptif, 
soit sous la seule influence du régime dans les 
cas de diabète simple. 

Il est parfois nécessaire que ce traitement soit 
poursuivi pendant un temps suflSsamment long 
pour que les troubles cessent ; ü n’est pas rare 
d’atteindre un délai de plusieurs semaines pour 
obtenir une amélioration manifeste. 

C..., avec un traitement de quarante unités 
d’insuline et un régime surveillé dans le cadre ' 
hospitalier, ne présente qu’une atténuation très 
légère des symptômes d’asthénie, malgré la per¬ 
sistance, depuis un mois, d’une aglycosurie et 
d’une glycémie normale, le matin à jeim (osr,8o à 
I gramme). 

On voit habituellement ces manifestations 
d’asthénie, qui avaient disparu, réapparaître 
au moment d’une nouvelle reprise des symptômes 
diabétiques, due soit à l’évolution de la maladie, 
soit à un traitement insulinique insufiSsant, soit 
à des écarts de régime de la part du malade. 

Dans d’autres cas, cependant, les signes d’as¬ 
thénie sont discrets ou absents, malgré le taux 
élevé de la glycosurie. C’est ainsi que S..., malgré 
une glycosurie de 360 grammes par vingt-quatre 
heures, ne présente que des symptômes légers 
d’asthénie lui permettant une activité profes¬ 
sionnelle normale. 

Il est intéressant, enfin, de noter dans certains 
cas une véritable alternance entre les poussées 
glycosuriques et les manifestations asthéniques. 
Ces cas sont, ü est vrai, tout à fait exceptionnels. 


Nous retiendrons, pour conclure, la grande fré¬ 
quence des états asthéniques chez les diabé¬ 
tiques, troubles s’améliorant avec le traitement 
de la maladie, ce traitement doit parfois être 
longtemps poursuivi. 

Plus rarement, cependant, l’asthénie n’a pu 
être retrouvée chez certains de nos diabétiques, 
malgré une très forte glycosurie. 
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Dosages vitaminiques. 

Les recherches sur les vitamines sont à l’ordre du jour 
mais se heurtent trop souvent en pratique à la difficulté 

ouàl’ahsencedespéciEcitédesprocédés de dosage chimique 

jusqu’à présent mis en œuvre. Aussi voit-on éclore toute 
une série de travaux qui cherchent à simplifier ces do¬ 
sages ou à leur assurer une plus grande spécificité. 

C’est ainsi que les deux derniers Bulletins de la Société 
de Chimie biologique (juiU.-sept. et oct.-déc. 1941 > 
tome XXIII, n°® 7-9 et 10-12) renferment de très inté 
ressauts articles sur le dosage chimique de l’acide uico' 
tiuique dans le sang (Y. RAOtn, et M"® O. Crépy, p. 362- 
375), de l’acide ascorbique dans le plasma sanguin 
(Mil® A. ViNET, p. 354-357), de la vitamine dans l’urine 
(P. MEUNIER, p. 333-338 et 465-466, et R. Crismer et 
J. Dëe'Tombe, p. 339-349), dans les tissus, les denrées 
alimentaires, les médicaments et les matières fécales 
(R. Crismer et J. DEE’Tombë, p. 350-353)- Rapprochés 
des articles publiés cette même année 1941 dans de précé¬ 
dents numéros du Bulletin de la même Société sur le 
dosage de la vitamine A et du carotène dans le sang 
(Y. Raoue et M. M. jANO-r, p. 78), et sur le dosage colo- 
rimétrique du tocophérol (vitamine E) au ferricyanure 
ferrique (MH® A. VinëT et P. Meunier, p. 217), ils consti¬ 
tuent un bel appoint de la littérature scientifique 
française à cette importante question des dosages 
vitaminiques. 

P.-P. MërkeEn. 

Une torula productive de flavine. 

P. Chëv.aijëII [Bull, de la Soc. de Chimie biologique, 
oct.-déc. 1941. tome XXIII, n»® 10-12, p. 421-428) 
donne quelques indications sommaires sur une torula 
qui s’est révélée capable de donner des cultures ayant 
une vive fluorescence verte sur moût de bière ou infusion 
de malt. Cette fluorescence correspond à la présence de 
cristaux jaune verdâtre microscopiquement visibles et 
semble due à un pigment flavinique produit par cette 
torula avec une abondance réellement exceptionnelle. 

Il nous paraît intéressant de souligner à cette occasion 
les multiples transformations que diverses espèces du 
genre torula sont susceptibles de faire subir aux consti¬ 
tuants des milieux sur lesquels elles se développent : 
certaines transformeraient des jus de tomates en leur 
donnant le goût de bouiUon de viande ; d’autres forme¬ 
raient aux dépens de la cellulose des acides aminés ayant 
le goût de viande et susceptibles d’être particulièrement 
utiles dans les périodes de restrictions que nous subis¬ 
sons ; celle que décrit très sommairement P. Chevalier 
produirait un pigment flavinique dont il serait sans doute 
utile de préciser la nature exacte, la constitution chi¬ 
mique précise, le rôle biologique et alimentaire possible. 

E.-P. Mërkeën. 
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a cherché à préciser l’importance de la destruction de 
l’acide ascorbique au comrs de la fermentation et de la 
préparation des fromages, et arrive à cette conclusion que 
les fromages ne renferment que peu ou point de vita¬ 
mine C. Les teneurs en acide ascorbique des fromages sont 
très variables suivant les variétés considérées ; ce sont 
les fromages de chèvre et le fromage blanc qui paraissent 
les moins appauvris en vitamine C. 

P.-P. Merkeen. 

Les vitamines du lait de vache : les rapports 
t équilibres biochimiques caractérisant le 
lait de vache et le lait de femme et la ration 
équilibrée de l’adulte. 

M™® L. Randoin (Bull, de la Société de Chimie biolo¬ 
gique, oct.-déc. 1941, tome XXIII, n®® 10-12, p. 437-452) 
insiste sur les difficultés qu’il y a à établir des moyennes 
en ce qui concerne la richesse vitaminique du lait de 
vache, car le taux des diverses vitamines varie selon le 
moment de la traite, l’âge, la race, le pays d’origine de 
l’animal, etc. Cependant, des moyennes générales per¬ 
mettent de calculer en fonction des autres principes 
nutritifs du lait de vache (principes énergétiques et 
minéraux) une série de rapports que l’on peut confronter 
avec les rapports de ces éléments nutritifs entre eux, 
l’ensemble facilitant la comparaison entre le lait de 
vache et le lait de femme d’une part, entre le lait de vache 
et la ration équilibrée normale de l’adulte d’autre part. 

Des tableaux particulièrement démonstratifs font ainsi 
facilement ressortir la richesse toute particulière du lait de 
vache en protides, en éléments minéraux principaux (cal¬ 
cium et phosphore en particulier), en vitamines hydroso¬ 
lubles B, et surtout B^, et sa pauvreté en glueides, en oligo- 
éléments minéraux (fer, cuivre, zinc notamment) et en 
caroténoïdes. Le rapport de la vitamine B, ou des vitamines 
Bj et Bu aux glucides est donc particulièrement élevé, et 
le lait de vache est, par rapport au lait de femme (ali¬ 
mentation normale du nourrisson), trop riche en protides, 
en éléments minéraux principaux, en vitamines Bj, Bj, 
D, et, par contre, trop pauvre en glucides, en fer, cuivre 
et zinc, en vitamines C, A et caroténoïdes ; il eu est de 
même si l’on envisage le lait de vache pur comme destiné 
à subvenir seul aux besoins alimentaires de l’adulte et si 
on le compare à la ration équilibrée normale de ce der- 

Ainsi le lait de vache, n aliment précieux pendant toute 
la croissance et même dans l’alimentation des adultes et 
des vieillards », ne peut cependant, « sans inconvénient, 
constituer une nourriture exclusive pendant un long 
temps, à aucun âge de la vie, en aucime circonstance », 
E.-P. MERKEEN. 


Recherches sur la teneur en acide ascorbique 
des produits laitiers, notamment de diffé¬ 
rentes variétés de fromages français. 

M“® L. Randoin [Bulletin de la Soc. de Chimie biolo¬ 
gique, juiU.-sept. 1941, tome XXIII, n°® 7-9, p. 358-361) 


Le Gérant: D' André ROUX-I 
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PERICHOLËCYSTO-D UODËNITE PUR U LENTE 


PÊRICHOLÊCYSTO’ 
DUODÊNITE PURULENTE 
LITHIASIQUE 

AVEC DOUBLE FISTULE VÉSICULAIRE 
ET DUODÉNALE 


Paul CARNOT 

L'observation (Jue nous publions concerne un cas 
à.’évacuation de petits calculs vésiculaires, méconnus, 
vers le duodénum, avec production d'un abcès intercalaire 
dans lequel ils furent trouvés en pleine migration, lors 
d'une _première opération. 

A la perforation vésiculaire initiale, origine de l'abcès, 
succéda, trente jours après, une perforation duodénale. 

Il en résulta une double fistule, vésiculaire et duodénale, 
branchée en Y sur la plaie opératoire, qui persista quel¬ 
ques mois et qui dut être, ensuite, réséquée en une 
deuxième opération, celle-là curative et définitive. 

Observation. — - Il s'agit d'un homme de soixante ans, 
vigoureux et de bonne santé habituelle, sans aucun anté¬ 
cédent, lithiasique ni biliaire, personnel ni familial. 

Depuis avril 1941 étaient survenus, seulement, quel¬ 
ques vagues troubles, un endolorissement de l'épaule 
droite et quelques lenteurs de digestion, mais sans sub¬ 
ictère et sans douleurs vésiculaires : il y eut, cependant, 
un amaigrissement de 6 kilogrammes, attribué aux res¬ 
trictions alimentaires de l'heure. 

Le 28 juillet, lors d'un voyage à Paris et en pleine 
séance d'une Commission officielle, le malade fut pris 
brusquement d'une douleur violente, à caractère synco¬ 
pal, sans vomissements : ü put, cependant, assister 
stoïquement à la fin de la discussion, rentrer seul à 
l’hôtel et, après une nuit pénible, reprendre son train ; ü 
finit même le voyage en conduisant son auto pendant 
60 kilomètres. 

A son arrivée, sa femme fut très alarmée par l'altéra¬ 
tion des traits, par la persistance d'une douleur aiguë 
dans l'hypocondre droit et par une température de 380,8 ; 
en une semaine d'absence, il avait, encore, perdu 6 kilo¬ 
grammes. 

Le Dr Morant (de Chabanais), aussitôt appelé, constata 
un gros foie, très sensible, et un bombement appréciable 
de la paroi sous les fausses côtes droites : il pensa, d'em¬ 
blée, à une péritonite enkystée. 

Comme l'état ne s'améliorait pas, tout au contraire, 
je vins voir le malade le 10 août, avec mon ami et ancien 
interne le Pr Léobardy (de Limoges), et avec le Dr Morant 
qui nous mit au courant de ses constatations. 

n n'y avait ni ictère, ni rétention biliaire, ni décolora¬ 
tion des selles, ni surcoloration des urines : la fièvre oscil¬ 
lait entre 38 et 39“, mais ne présentait pas d'intermit¬ 
tences bilio-septiques. 

La tuméfaction sous-hépatique s'était accentuée, 
bombait sous la côtes et tendait à se déplacer vers la 
gauche : elle se continuait avec le bord inférieur du foie 
et était imprécise, difficile à délimiter. 

Pas de sensibilité douloureuse élective de la région 
vésiculaire. 

L'estomac était ballonné, intolérant aux liquides et 
aux gaz : il y avait des crampes douloureuses, entre les¬ 
quelles il paraissait alternativement contracté et dis¬ 
tendu. Ni vomissements ni hoquets. 

Le diagnostic fut cAaià&péricholécystite aiguë, d’origine 
probablement lithiasique, malgré l’absence d'antécédents 
biliaires. 
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Nous demandâmes, d'urgence, le transport du malade 
à Limoges, aux fins d’exploration radiologique et, pro¬ 
bablement, d'intervention chirurgicale. 


h'examen radiologique, pratiquée le 12 août par le 
D' Pasquet (de Limoges), en présence du P* de 
Léobardy et du Dr Jean Charrier (qui se trouvait dans 
la région), nous montra rme sténose sous-pylorique, avec 
dilatation gastrique et présence de liquides résiduels 
importants : la baryte ingérée tombait en neige dans ce 
liquide de stase. 

La région pylorique était très refoulée vers la gauche, 
mais ne montrait pas d'image lacunaire. Elle était, 
surtout, déformée, comprimée et déplacée par une masse^ 
extra-gastrique, contiguë à D,. /ÿ 

Les passages duodénaux étaient inexistants ; poup^^ 
tant, à la fin de l'examen, en décubitus ventral, il y Ætiy. 
une bonne évacuation de quelques parcelles de liquide ; 
baryté, comme si cette position avait déplacé la masseièt i 
levé, en partie, l’obstacle juxta-pylorique. 

La masse ronde, compressive, était, peut-être, un chtf-^ 
lécyste, mais peut-être, aussi, ime collection péri-vésflyj- 
culo-duodénale. 

Aucune image visible de calculs. 

Le lendemain, malgré un décubitus ventral prolongé, 
presque toute la baryte était encore dans la cavité gas- 

Une épreuve du tétraiode ingéré fut négative ; mais 
elle était faussée par la rétention gastrique. 


Pareille sténose, compromettant l'alimentation et, 
même, l'hydratation, imposait une exploration chirur¬ 
gicale. 

L'intervention fut pratiquée le 25 août par les D” Jean 
Charrier et Bazert. 

Dès l’incision abdominale, ils ouvrirent une poche puru¬ 
lente enkystée, interposée entre la vésicule et le duodénum, 
qu'elle refoulait en sens inverse, du volume d'une grosse 
pomme. 

Le pus n'était pas teinté de bile et n'avait pas d'odeur : 
il était épais, très visqueux, collait aux instruments et 
aux gants. 

Au cours de cette évacuation difficile, fut rencontré un 
petit calcul vert noirâtre, de la grosseur d'un petit haricot, 
qui, d'emblée, confirma l'origine lithiasique des accidents 
et le point de départ vésiculaire de l'abcès. 

L'absence de büe dans ce pus montrait que la vésicule 
était séquestrée. Il est probable que, dans cette cavité 
close, s'était exaltée ime infection et s'était, ainsi, pro¬ 
duite une perforation transvésiculaire. 

L'absence de reflux intestinal de bile, comme aussi 
l’absence de liquides digestifs et de résidus alimentaires, 
enfin le non-drainage spontané du pus et des calculs, de 
la poche, dans le grêle, montraient, d’autre part, qu'il n'y 
avait pas, alors, de perforation duodénale. 

La vésicule et le duodénum restèrent invisibles pen¬ 
dant le nettoyage de l'abcès. 

On s'interdit, d'ailleurs, systématiquement, toute 
manoeuvre capable de rompre les adhérences protec¬ 
trices. On se contenta de drainer l'abcès avec un gros 
drain de caoutchouc, remettant à plus tard une opéra¬ 
tion complète d'exérèse, qui d’ores et déjà apparaissait 
nécessaire. 

Presque aussitôt après l'opération, le malade se sentit 
très soulagé. La tension thoracique et abdominale « comme 
par un corset * diminua de suite ; la sténose sous-pylo¬ 
rique se trouva levée après évacuation de l'abcès com¬ 
presseur : les liquides et les gaz reprirent leur cours nor¬ 
mal, et l'ingestion de boisson fut, à nouveau, bien tolérée : 
de ce fait, la déshydratation cessa. Il y eu une amélio¬ 
ration évidente de l'état général. 

Cette phase d’euphorie post-opératoire ne devait pa 
durer. En effet, au bout de quatre jours, l’état s'aggrava, 
bien que la fièvre fût très modérée (38®). Les traits se 
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tirèrent : les yeux s’excavèrent et perdirent leur tonus; le 
nez se pinça ; la diurèse tomba à zéro et cette anurie entraî¬ 
na une azotémie qui nécessita une consultation d'un uro¬ 
logue, le Dr Viollet (de Limoges). 

Parallèlement, la soeur infirmière signala que les pan¬ 
sements étaient mouillés par une quantité anormale d’un 
liquide, clair, non bilieux, coulant très abondamment 
dix minutes après l'ingestion des boissons, et qui avait, 
de façon non douteuse, leur aspect et leur odeur. 

Il s'était donc produit, quatre jours après!’opération, une 
fistulisation duodénale. L'orifice de perforation était si 
large que le drain plongeait, alors, dans le duodénum et 
ramenait au dehors tous les liquides duodénaux. D'où 
déshydratation très grande, ayant rapidement provoqué 
l'anurie, l’azotémie consécutive et un état de cachexie 
très dramatique. 

Comment s'expliquait la fistulisation duodénale ? 
Il ne semble pas que le contact du drain, pendant quatre 
jours seulement, ait pu suffire à la provoquer. Il est plus 
probable que, lors de l'opération, le processus de perfo¬ 
ration duodénale était imminent et la paroi intestinale 
déjà fortement entamée. II est même vraisemblable que, 
si l'intervention n'avait pas eu lieu, la perforation duo¬ 
dénale se serait produite quand même, avec élimination 
naturelle, dans l’intestin, à la fois du pus de l'abcès et des 
calculs qu’il contenait, mais au risque d'une fistulisation 
dangereuse, plongeant en milieu intestinal septique. 

Devant les accidents graves de déshydratation par incon¬ 
tinence fisfulaire, je me rappelais les résultats déplorables 
de fistules duodénales pratiquées par moi chez des chiens 
pour étudier le jeu du sphincter pylorique : lorsque 
ces fistules étaient incontinentes, la déperdition de li¬ 
quide était telle que la mort survenait immanquable¬ 
ment, avec rapide déshydratation, anurie et phénomènes 
convulsifs, rappelant la tétanie de déshydratation de 
Kussmaul. 

Aussi nous attachâmes-nous, avec une extrême éner¬ 
gie, d’une part à colmater la fistule en retirant la sonde 
et en comprimaift le trajet fistuleux ; et, d'autre part, à 
réhydrater le malade, à la fois par toutes les voies (injec¬ 
tions intraveineuses, sous-cutanées et goutte à goutte 
rectal), faisant ainsi pénétrer, chaque jour, environ 2 litres 
de liquide isotonique. 

Sous cette énergique médication, la diurèse reprit ; 
l'azotémie diminua ; les accidents de somnolence et de 
cachexie disparurent. Le malade reprit son tonus, à la 
façon d’une plante séchée qu'on remet dans l’eau, ou d’un 
cholérique déshydraté par ses évacuations alvines et 
qu'on traite par des injections veineuses d'Hayem. 

Peu après, d’ailleurs, et spontanément, la fistule duo¬ 
dénale cessait d'évacuer tout contenu duodénal, au 
point qu'on la crut tarie. 

A partir de ce moment, l'état du malade s'améliora 
très rapidement. Il put reprendre son alimentation et 
regagner, une partie du poids perdu. 

L'orifice cutané restait, cependant, ouvert et donnait 
encore un peu de pus. 

Même, à diverses reprises, il se produisit une élimina¬ 
tion d'autres petits calculs : par exemple, en octobre, il y 
eut élimination d'un calcul, puis de quinze calculs à la fois. 

Cependant, la fistule ne contenait jamais ni bile ni 
matières d’origine digestive. On pensait donc que la 
perforation duodénale était bouchée et que de nouveatrx 
calculs, probablement, empêchaient, seuls, la fermeture 
de l'orifice opératoire à la peau. 

Le malade ayant, alors, pu rejoindre Paris, je le revis, 
en excellent état, et le fis radiographier par Lagarenne. 

Cet examen montra qu’il persistait encore une gêne 
nette (mais relativement modérée) de l'évacuation gas¬ 
trique, par le fait d’adhérences périduodénales qui rétré¬ 
cissaient et déformaient D, en l'empêchant de se dilater. 

La vésicule n'était pas visible : les calculs n'apparais¬ 
saient pas (mais les calculs rendus étaient transparents 
aux rayons). 


30 Avril 1Ç42. 

Une nouvelle épreuve de tétralode (cette fois dans de 
bonnes conditions) fut encore négative. 

On pouvait donc espérer que, les choses étant en très 
bon état et les calculs étant éliminés, la périduodéno- 
vésiculite rétrocéderait et libérerait définitivement 
l’accrochage digestif. 

Le malade fut, alors, montré au P' agrégé d'Allâmes 
qui, lui aussi, fut d’avis de patienter. 

Mais, à la fin de mars, malgré un excellent état général, 
la fistule cutanée ne s'était pas oblitérée, sept mois après 
l'intervention. 

Nous procédâmes alors, avec Lagarenne, à son explo¬ 
ration systématique par injection de lipiodol dans le 
trajet fistulaire. 

Or notre surprise fut grande de constater, très nette¬ 
ment (bien qu’il n'y ait eu, depuis des mois, rejet ni de bile 
ni de liquide duodénal), que l'injection, poussée par l'ori¬ 
fice fistulaire cutané, filait directement, et à plein jet, 
dans le duodénum et, de là, dans le grêle. 

Sur les films, le trajet fistulaire se bifurquait même 
en Y, une des branches conduisant le lipiodol jusque dans 
la lumière de D„ l'autre branche conduisant à une petite 
ampoule qui, très vraisemblablement, correspondait à la 
vésicule rétractée. 

Les phénomènes se présentaient, par là même, tout 
autrement. Bien que la fistule duodénale ne fonctionnât 
qu'à sens unique, et de la peau au duodénum seulement 
(protégée probablement par une sorte de clapet muqueux), 
elle n'en était pas moins largement ouverte. En plus, elle 
communiquait encore avec la vésicule rétractée. 

Il y avait donc péril à laisser les choses en état, le 
malade étant exposé à des risques ultérieurs indéniables. 

Notre avis, à cet égard, fut entièrement celui de d'Al¬ 
lâmes, et une nouvelle intervention (celle-là curative) 
fut décidée. 

La deuxième opération fut faite, très brillamment, 
par d'Allâmes qui, partant de la fistule cutanée et sur le 
repère d’une sonde enfoncée dans son trajet, libéra 
largement la poche inter-vésiculo-duodénale sans l’ou¬ 
vrir, jusqu’à Dj, libéra l'orifice duodénal de la fistule et 
le réséqua largement, et qui, en dernier lieu, remontant 
l'autre branche fistulaire, dégagea, puis enleva la vési¬ 
cule, ratatinée, blanchâtre, à parois épaisses et scléreuses, 
et qui contenait encore, avec im peu de pus, un calcul, 
assez gros, du volume d'ime cerise (lequel n'avait, proba¬ 
blement, pas pu s'évacuer par la perforation vésiculaire, 
puis par la fistule). 

Les adhérences périduodénales furent, d'autre part, 
libérées et recouvertes d'épiploon. 

Ainsi fut définitivement conjuré le triple péril d'rme 
fistulisation vésiculaire avec persistance de calcul, d'ime 
fistulisation duodénale plongeant en plein milieu sep¬ 
tique et d’une gangue périduodénale gênant le transit 
digestif. 

Les résultats de cette opération furent excellents et 
la guérison définitive. 


A propos de cette observation, nous préciserons quel¬ 
ques détails qui nous paraissent assez instructifs : 

I. — En premier lieu, il est bon d'insister sur les moda- 
UTÉS DIVERSES DES SHCRATIONS DIRECTES DE CAECULS 
BILIAIRES DE LA vésicule VERS LE DUODÉNUM. 

A. — La migration de gros calculs, de cholélithes volu¬ 
mineux vers le duodénum est bien connue, principale¬ 
ment à cause des phénomènes, bruyants et graves, à!iléus 
biliaire qu'ils peuvent provoquer. 
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Nous rappellerons, notamment, la discussion, à la 
Société de Chirurgie de 1921, après ime communication 
de Petit et un rapport de Robineau. 

Nous rappellerons aussi le mémoire d'Okinczyc (R. des 
mal. du joie, 1928) sur les migrations transduodénales 
directes de calculs vésiculaires. 

Enfin, nous engagerons à la lecture, très attachante, 
du chapitre vivant, dramatique même, écrit par Mondor, 
avec son talent littéraire, dans les Diagnostics urgents de 
V abdomen. 

Ces cholélithes volumineux sont très souvent latents : 
maintes fois, l’occlusion intestinale qu'ils ont provoquée 
fut une surprise ; bien souvent, la cause de l'occlusion 
par un gros calcul ne fut reconnue qu'à l'opération ou, 
même, à l'autopsie. 

Les phénomènes occlusifs ouvrent, alors, la scène, et, 
comme bien souvent il n’y a pas d'antécédents calculeux. 


quer une obstruction intestinale comme im stercorome 
particulièrement rigide. Sur ce sujet, nous renverrons 
à la leçon clinique publiée dans nos Cliniques de VHôtel- 
Dieu sur les Stercoromes. 

B. — Dans notre cas, il s'est agi non d'un cholélithe 
volumineux, mais de petits calculs multiples ; bien inca¬ 
pables de provoquer une obstruction intestinale et, 
d’autre part, susceptibles de s'évacuer directement de 
façon relativement facile par les canaux biliaires, üs 
n'ont pas grande raison de se frayer im chemin extra- 
canaliculaite anormal, au prix de deux perforations suc¬ 
cessives. 

Aussi ces cas sont-ils plus souvent latents et plus 
rarement reconnus encore que ceux des gros calculs, 
puisqu'ils ne sont pas signalés par les accidents, bruyants 
et dramatiques, de l'iléus büiaire. 



ils ne sont pas rapportés à une migration de cholélithes. 
On opère et on a la surprise de trouver, au niveau de 
l'obstruction, un gros calcul, très dur, qui, à lui seul (par¬ 
fois avec adjonction d'un spasme), bloque le transit 
digestif. 

Parfois même, il se produit, plusieurs fois de suite, 
une désobstruction, puis une réohstruction un peu plus 
loin, à diverses étapes de la traversée digestive du calcul. 

D'autres fois, les ^os cholélithes ont été sentis, avant 
ou pendant l'opération, dans l’iléon, segment rétréci dp 
grêle où ils tendent à s'arrêter ; 

Ou, encore, ils ont été parfois décelés avant l'opération 
par un toucher rectal ou vaginal, à travers le Douglas ; 

Ou bien xm examen radiologique a montré im calcul, 
arrondi, dans la lumière de l’intestin, qui est élargi au- 
dessus et rétracté au-dessous de l’obstacle. 

Mais, bien souvent, aussi, ils n'ont été reconnus qu’à 
l’opération, au niveau du segment obstrué. 

Nous n'insisterons pas sur ces différents points, bien 
connus des chiriugiens. 

Ces cholélithes volumineux, lors de leur évacuation 
ultime dans l'intestin, se comportent comme rm corps 
étranger très dur et non élastique, susceptibles de provo^ 


Dans notre cas, par exemple, les petits calculs furent 
nettement prouvés seulement par leur constatation dans 
le pus de l'abcès qu'ils avaient provoqué. 

Si donc l'exploration chirurpcale n’avait pas été faite 
quatre jours avant la perforation duodénale, le pus et les 
calculs se seraient, probablement, évacués spontanément 
par l'intestin et par les selles, sans avoir décelé leur pas¬ 
sage par des symptômes bruyants et sans avoir attiré 
nettement l'attention : il est donc très probable que, dans 
ce cas, toute l'histoire clinique de la migration calculeuse, 
de la vésicule vers le duodénum, n'aurait pas été recons¬ 
tituée. 

Ce qui fait, précisément, l'intérêt de notre cas, c'est 
que l'exploration chirurgicale a surpris les calculs biliaires 
en pleine migration, faisant ainsi la preuve du processus 
de leur élimination spontanée, de la vésicule vers l'intes¬ 
tin, au prix de deux perforations séparées par un abcès 
intercalaire. 

Pour quelle raison a lieu pareille élimination extra- 
canaliculaire de ces petits calculs vésiculaires ? Il est 
probable que, s'ils prennent une voie aussi anormale 
d'évacuation, c'est parce qu'il y a eu, préalablement. 
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une obstruction canaliculalre avec exclusion de la vésicule, 
un cholécyste calculeux. 

On sait combien souvent cette exclusion vésiculaire 
est constatée, soit par l'épreuve du tétraiode (qui reste 
négative, son reflux vésiculaire étant impossible), soit 
par l'épreuve de Doyon-Meltzer-Lion (la bile B, vési¬ 
culaire, ne coulant pas si le cystique est boucbé). 

Or, en cas d'obstruction du cystique, la vésicule est 
transformée en ime cavité close. I,es calculs ne peuvent, 
par là même, plus sortir que par un trajet anormal : soit 
par fistule vésiculo-cutanée (rarement) ; soit par fistule 
vésiculo-gastrique ; soit, surtout, par fistule vésiculo- 
duodénale. 

Bref, il nous semble que la migration de petits calculs 
vésiculaires par voie transvésiculo-duodénale permet 
d'affirmer une exclusion vésiculaire antérieure, le plus sou¬ 
vent d'ailleurs latente, mais que le tétraiode a prouvée 
dans notre cas (ainsi que l'absence de bile par la fistule 
vésiculaire). 

Ba latence des accidents tient, probablement, à ce que 
es crises douloureuses et la rétention biliaire avec ictère, 
étant dues, d'habitude, à l'élimination par les canaux 
biliaires, n'ont pas de raison de se produire lorsque le cal¬ 
cul s'élimine par voie extra-canaliculaire. 

Quelle que soit, d'aUleurs, l'explication, cette latence 
en cas de double perforation, vésiculaire d'une part, 
duodénale de l'autre, est un fait réel, quoique paradoxal, 
aussi bien pour les petits calculs que pour les gros cho- 
léUthes. 

Nous remarquerons que, dans l'évacuation duodénale 
de gros cholélithes, il se produit, d’abord, des adhérences 
solides, par pression mécanique du cholélithe, entre vési¬ 
cule et duodénum, et que la perforation double se fait, 
à la fois, sur les deux parois intimement accolées. De fait, 
au cours d'opérations ou d'autopsies, on a, maintes fois, 
trouvé en place un gros calcul engagé dans l'unique ori¬ 
fice, duodéno-vésicujaire, dans une paroi vésiculo-duodé- 
nale entièrement soudée. Mondor en a rapporté, dans 
son livre, plusieurs belles figurations. 

Au contraire, dans l'évacuation de petits calculs mul¬ 
tiples, comme dans notre cas, il s'est produit une infec¬ 
tion vésiculaire en cavité close, un exode microbien au 
voisinage, un abcès intercalaire enkysté contenant des 
calculs et, plus tard seulement, une deuxième perfora¬ 
tion duodénale : dans notre cas, l'abcès intermédiaire a 
mis un mois à évoluer entre les deux perforations, l'une 
abcédante, l'autre drainante. L'opération a fourni la 
preuve de cet abcès intercalaire contenant les calculs, 
et les a surpris ainsi, au cours de leur migration, entre 
le départ vésiculaire et l'aboutissement duodénal. 

II. — Une autre considération, à tirer de notre cas, est 
relative aux accidents de sténose pylorique ou sous- 
PYLORIQUE, liés au cheminement des gros calculs de la 
vésicule vers le duodénum. 

Ces accidents sont, en efîet, de règle, et, bien souvent, 
ce sont eux qui, comme dans notre cas, dominent la 
scène clinique et, même, attirent parfois seuls l'attention. 

Ces sténoses sont provoquées, tantôt par une com¬ 
pression directe du pylore ou de la région sous-pylo- 
rique duodénale (par exemple par un gros cholélithe 
dur, comme dans notre cas, par un abcès tendu inter- 
vésiculo-duodénal) ; tantôt par des adhérences de péri- 
duodénite plastique qui tissent ime sorte de filet autour 
du duodénum, le déformant, le rétrécissant et l'empêchant 
de se distendre au passage des aliments. 

Ces deux causes de sténose peuvent, d'ailleurs, souvent 
se combiner, comme dans notre cas. 

'Voici, par exemple, deux observations rapportées par 
Okinczyc : 

Une femme de quarante ans, ayant depuis huit ans des 
crises douloureuses trois à quatre heures après le repas, 
montra, au tubage gastrique, des carottes ingérées la veille; 
l'examen radiologique (Lagarenne) montra aussi des 


30 Avril 1942. 

signes indiscutables de sténose, bien que le pylore fût 
encore perméable. L'opération montra une vésicule 
rétractée, épaissie, adhérant si intimement au pylore 
et au duodénum qu'elle formait un anneau au-devant et 
autour d'eux. Un double calcul articulé, volumineux, 
occupait le centre de la zone d'adhérence: au fond delà 
vésicule, à demi sorti, et engagé partiellement dans une 
perforation duodénale, il y avait un très gros calcul 
qui fut enlevé ; un deuxième fut enlevé avec la vésicule. 

Dans un autre cas, il y avait sténose sous-pylorique 
serrée, avec atonie complète de l'estomac et séjour pro¬ 
longé de la baryte (retrouvée presque entièrement dans 
la poche gastrique après vingt-quatre heures). L'opéra¬ 
tion montra toute la région du pylore et de la première 
portion duodénale épaissie, très adhérente à la face infé¬ 
rieure du foie : la libération de ces adhérences conduisit à 
une vésicule peu volumineuse, épaissie, contenant un 
gros calcul qui obturait ime fistule faisant communiquer 
le bassinet et le canal pyloro-duodénal. 

Dans notre cas, la compression sur le duodénum s'exer¬ 
çait par un abcès, tendu, entre vésicule et duodénum, 
qui déformait le canal et le refoulait vers la gauche : 
dès que l'incision eut vidé l'abcès, l'obstacle fut levé et 
les aliments, les boissons purent aussitôt repasser. 

Mais, trois mois après, l'examen radiologique attestait 
à nouveau des difficultés importantes de passage sous- 
pylorique : D, était mince, fileté, anormalement con¬ 
tourné et irrégulier. Six mois après, les difficultés de 
passage, quoique atténuées, persistaient encore du fait 
des adhérences vésiculo-duodénales, au niveau de la 
poche rétractée (mais persistante encore) de l'abcès 
interduodéno-vésiculaire. 

Okinczyc tâche de distinguer les sténoses par compres¬ 
sion, dues à un cholélithe, de celles dues à la périviscérite 
telles que les ont décrites, jadis, Tuffier et Marchais 
(Rev. chir., 1895), et plus tard Dohan (Wien. Med. 
Woch., avril 1912) : celles de la périviscérite seraient 
progressives, durables et persisteraient tant que persistent 
les calculs et l'infection ; celles du gros cholélithe (comme 
celles de l'abcès compresseur) viennent, au contraire, 
brusquement et disparaissent de même dès que cesse la 
compression. 

Mais il nous semble que, le plus souvent, il y a associa¬ 
tion des deux processus : c'est ainsi que, dans notre cas, 
il y avait, en août, sténose par compression, qui disparut 
après incision et drainage de l'abcès compresseur ; mais 
trois mois, puis six mois après, on constatait radiologi¬ 
quement, à nouveau, une sténose partielle, avec déforma¬ 
tion du duodénum, par périviscérite, du fait des adhé¬ 
rences développées autour de l'abcès, autour de la vési¬ 
cule calculeuse et fistulisée, autour du duodénum fistu¬ 
lisé. Ces adhérences ont persisté tant que persista la 
lithiase et l'infection. 

11 y a, le plus souvent, à la fois, les deux causes de 
sténose qui se surajoutent. 

Que deviennent, à la longue, de pareilles sténoses ? 
D semble qu'elles s'améliorent et s'adaptent, mais seule¬ 
ment si les calculs sont évacués, spontanément ou chi¬ 
rurgicalement, et si l'infection périviscérale s'est refroidie. 
Elles constituent, selon nous, une raison majeure à l'in¬ 
tervention libératrice : car elles ne cesseront que lorsque 
leur cause, à la fois mécanique et infectieuse, ama disparu 
et lorsqu'il n'y aura plus ni calculs à él imin er, ni fistules, 
ni infections vésiculaire ou duodénale. 

III.—Nous n'insisterons pas sur les HÉMORRAGIES DIGES¬ 
TIVES que l'on a signalées parfois dans les cas de perfora¬ 
tions vésiculaire ou digestives, calcrdeuses, mais que nous 
n'avons pas observées dans notre cas. Kôrte a signalé 
de petites hémorragies intestinales au moment de la 
migration calculeuse et de la perforation digestive. Mais 
elles sont, d'habitude, minimes et doivent être recher¬ 
chées par les réactifs du sang dans les selles. Une malade 
de Baillot fut prise, brusquement, d'une doulem vive et 
eut aussitôt ime hématémèse d'un demi-litre. 
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Mouisset a observé un gros melæna : mais la fistule 
était, dans son cas, cystico-colique. 

IV. — ÉVOLUTION DES FISTUEES VÉSICUEAIRES ET DUO- 
DÉNAEES, SfeQUEEEES DES PERFORATIONS CAECUEËUSES. 
— Il semble que les perforations jvésiculaires et duodé- 
nales s’obturent spontanément assez vite, après évacua¬ 
tion totale des calculs. Elles persisteraient, par contre, 
lorsque l'évacuation n’a pas été complète, la fistule étant 
entretenue par les calculs restants et, probablement, 
par l’infection qui en découle. 

Notre cas, à cet égard, est très instructif. En effet, la 
perforation de la vésicule s’est, vraisemblablement, pro¬ 
duite le 28 juillet, lors de la douleur syncopale Initiale. La 
perforation du duodénum ne s’est produite que trente 
jours après (quatre jours après l’ouverture et le drainage 
à la peau de l’abcès intermédiaire). Ces deux perforations 
ont semblé se boucher assez vite, une fois le drain et les 
mèches retirés. En effet, dès cette époque, il n’y avait plus 
de reflux de liquides digestifs (ni bile excrétée dans le duo¬ 
dénum, ni aliments). Il n’y avait, non plus, aucune sécré¬ 
tion biUaire venant de la vésicule. Seul persistait, par 
l’orifice cutané, un suintement minine, atteignant à peine 
une cuillerée à café par jour, et qui se tarissait même par¬ 
fois complètement pendant quelques jours pour reprendre 
par la suite. Cependant, à diverses reprises, il y eut une 
élimination de petits calculs (une vingtaine en tout), 
probablement d’origine vésiculaire ; car ils ne pouvaient 
guère s’être accumulés dans l’ancienne poche de l’abcès, 
extrêmement réduite par la suite. 

On pensait donc que la non-fermeture de l’orifice 
cutané et le petit suintement intermittent de la fistule 
étaient en relation avec la persistance de petits calculs, 
non encore évacués. 

Mais, au bout de sept mois, ce suintement persistait 
encore, quoique minime et très peu purulent, d’ailleurs 
sans aucune odeur. (Il n’y avait pas d’hyperleucocytose 
sanguine, d'autre part.) 

Cependant, la non-fermeture du trajet fistuleux nous 
incita à son exploration radiologique. 

Nous injectâmes donc, à la seringue, du lipiodol dans 
la fistule : à l’écran (comme sur le film que nous repro¬ 
duisons ici), le liquide opaque, parti de la peau, remonta 
immédiatement, avec bifurcation en fourche : une des 
branches allait dans le duodénum (qui se remplit instan¬ 
tanément de liquide opaque) ; l’autre branche, bifurquée 
en Y à quelques centimètres de la peau, remontait jus¬ 
qu’à une petite cavité, de la grosseur d'une noisette, 
représentant la vésicule biliaire ratatinée et atrophiée. 

Donc, contre nos prévisions, et bien que la fistule 
duodénale fût, en quelque sorte, à sens unique (grâce 
probablement à un petit clapet de muqueuse formant 
soupape), bien que la fistule vésiculaire ne se manifes¬ 
tât en rien, ces deux trajets fistuleux persistaient inté¬ 
gralement huit mois après la perforation vésiculaire 
et la formation de l’abcès, sept mois après la perforation 
duodénale. 

Nous insistons sur l’importance de cette technique 
radiologique : l’injection, rétrograde, de liquide opaque 
dans les cas de fistules, vésiculaire et duodénale, persis¬ 
tantes, de même que nous avons jadis (et des premiers), 
en 1922, montré, avec Blamoutier (i), les avantages 
de la cholégraphie rétrograde par injection de substances 
opaques dans les voies biliaires chez les cholécystos- 
tomisés. 

Ici, cette technique a immédiatement clarifié la 
situation, en montrant que les deux fistules n’étaient 
pas obturées, comme nous l’avions espéré. On ne pouvait 
donc les négliger plus longtemps, en faisant courir au 


(i) Carnot et Blamoutier, Fistule biliaire cutanée inter¬ 
mittente. Injection barytée des voies biliaires. (Soc. méd. 
hôp. Paris, 24 nov. 1922). 
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malade, malgré sa bonne santé retrouvée, les risques 
d’infection qu’elles présentent. 

C’est, en somme, cette cholécystographie et cette 
duodénographie, à partir de la fistule cutanée, qui a 
imposé l’opération et qui a permis à d’Allaines de la mener 
à bien, en extirpant, en entier, les deux trajets fistuleux, 
la poche de l’ancien abcès et en réséquant l’orifice fistu- 
laire du duodénum. 


LE CARACTÈRE ÉVOLUTIF 
ET LA MATURATION DE 
L’APPENDICITE CHRONIQUE 

Paul JACQUET et Léon QALLY 

On connaît le schéma de l’appendicite chro¬ 
nique : point douloureux à la pression profonde 
en dedans du cæcum contracté et douloureux, 
augmenté par l’élévation de la cuisse et siégeant 
en paroi souple ; irradiations algiques à la hanche 
et à la fosse lombaire droites ; gastralgies et dou¬ 
leurs abdominales ; asthénie, amaigrissement, etc. 
A l’examen radiologique, le repas opaque absorbé 
six heures auparavant occupe encore en partie 
ou en totalité la fin de l’iléon, et le second repas 
absorbé extemporanément sous l’écran n’en hâte 
pas le cheminement. I,e cæcum est contracté, de 
forme triangulaire, le bord externe seul conservant 
ses incisures. Le point algique se situe parfois à 
l’emplacement de l’appendice, mais beaucoup 
plus souvent au défilé iléo-cæcal et répond au der¬ 
nier centimètre de la fin de l’iléon. Tel est le syn¬ 
drome radiologique spasmodique du carrefour 
inférieur que nous avons décrit en collaboration (i) 
et dont la constatation révèle l’état malade de 
l’appendice. 

Tant s’en fant que cette sémiologie s’observe 
toujours de façon aussi nette. Le point algique 
peut être très atténué ou faire même complète¬ 
ment défaut et ce fait d’appendicites sans point 
douloureux est de constatation fréquente à 
l’époque actuelle. Une sémiologie diffuse de ty- 
phlocolite masque souvent à ses débuts l’appendi¬ 
cite, estompée elle-même, et prête à discussion. 
Une riche sémiologie d’emprunt, hépatique, an- 

(i) P. Jacquet et L. Gaely, Le carrefour inférieur dans 
l’appendicite chronique (Paris médical, 5 avril 1930) ; Le dia¬ 
gnostic radiologique de l’appendicite chronique (Société médi¬ 
cale des hôpitaux, 23 janvier 1931, et Presse médicale, 14 mars 
1931) ; Les signes radiologiques de l’appendicite chronique 
(Rapport au Congrès des Colites, Plombières 1935) ; L’examen 
radiologique du carrefour inférieur et le radiodiagnostic de 
l’appendicite chronique (Archives d'électricité médicale, dé¬ 
cembre 1930). - 
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nexielle, pylorique, urétérorénale, met son masque 
parfois sur une appendicite peu nette et partant 
méconnue. Les doimées anatomo-radiologiques, 
par leur précision même, dépassent assez souvent 
le cadre de ce que l’on est convenu d’appeler 
l’appendicite chronique. Il n’est pas enfin et sur¬ 
tout jusqu’aux résultats post-opératoires sou¬ 
vent décevants, — naturam morhorum curaiiones 
ostendunt, ce qui n’est pas toujours le cas dans 
l’appendicite chronique, — qui ne puissent être 
en défaut. Aussi n’est-ü pas d’afEection qui ait 
pu être autant discutée et contestée dans sa sémio- 



Hypertonie cæcale. Stase iléale à la sixième heure. Point 
douloureux au défilé iléo-cæcal (fig. i). 


logie, dans ses lésions, dans ses indications opé¬ 
ratoires, dans son interprétation et dans son exis¬ 
tence même que l’appendicite chronique. 

Très frappés de cette confusion et ayant en 
mains, depuis 1930, l’interprétation radiologique 
capable de nous faire connaître avec exactitude 
l’état sain ou malade de l’appendice, nous avons 
suivi longtemps de très nombreux malades, assis¬ 
tant sous le contrôle de l’écran à la naissance de 
l’appendicite, la suivant dans son évolution jus¬ 
qu’à sa guérison, spontanée, médicale, ou chirur¬ 
gicale, et, lorsqu’elles se sont présentées, jusqu’à 
l’apparition des séquelles. Nous avons été frappés 
ainsi du caractère évolutif de l’appendicite qui 
émerge de la t3q)hlite ou de la typhlocolite, qui est 
liée à son origine à l’infection canaliculaire de 
l’appendice et aboütit par un processus de sclé¬ 
rose à l’appendicite confirmée, laquelle prend 


pleinement alors sa physionomie cHnique et seu- 
_ lement alors devient chirurgicale. C’est à ce carac¬ 
tère évolutif de l’appendicite chronique que nous 
consacrons cet article, et les faits que nous rappor¬ 
tons sont de nature à jeter une clarté sur bien des 
points obscurs. 

La canaliculite appendiculaire et la 
typhUte initiales. —L’appendicite chronique dé¬ 
bute par une contracture douloureuse et localisée 
du cæcum sous l’action de la palpation. La radio¬ 
logie confirme cette initahilité rétractile du cæcum, 
qui est un phénomène de tout premier début. 
L’organe se contracte sous la main qui palpe de¬ 
vant l’écran radiologique en un mouvement ver- 
miforme, souvent très étendu, au point de donner 
des images incroyables parfois dans leur forme 
et dans leur petitesse : aspect déchiqueté évo¬ 
quant une périviscérite rétractile qui étreindrait 
l’organe, aspect multilobulé en feuille de trèfle, 
parfois même effacement complet du cæcum en¬ 
tièrement rétracté sur lui-même, et nous avons 
publié dans de précédentes communications des 
radiographies de ces images. 

A cette période de la maladie, la typhlite existe 
seule, et il est curieux de voir revivre cette notion 
ancienne de typhlite décrite par les premiers 
observateurs, par Dieulafoy notamment, qui 
opposait précisément la typhlite à l’appendi¬ 
cite aiguë. Ce n’est que quelque temps après, 
une quinzaine de jours en général, qu’apparaît 
le point algique du carrefour, mais obtus et peu 
sensible en général, et reconnaissable seulement 
par une pression exactement dirigée du distinc- 
teur métallique. Pendant longtemps, d’une façon 
générale, ce point demeurera inaccessible à la 
pression digitale. En même temps roule sous le 
doigt un organe en cordonnet, pris longtemps et 
à tort pour l’appendice, et qui répond en réalité 
au dernier centimètre, contracturé, de l’iléon. 

Ce n’est que plus tard encore, après deux mois 
et demi environ, qu’apparaît la stase iléale, 
dont Enriquez avait montré la valeur en matière 
d’appendicite. Totale chez l’enfant, dont elle 
constitue le symptôme exclusif en période de 
calme, le point algique complètement absent 
dans l’intervalle, n’apparaissant que pendant de 
courtes heures, au moment d’une cohque ou 
d’une indigestion, elle est partielle le plus souvent, 
avec fragmentation fréquente du contenu iléal 
et des inclusions bulleuses qui nous ont semblé 
caractéristiques, chaque fois que nous les avons 
rencontrées, de l’appendicite chronique. Cette 
stase iléale n’est que temporaire en cas d’ap¬ 
pendicite ; elle cède en général vers la dixième 
heure, et une stase beaucoup plus prolongée doit 
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être considérée comme témoignant d’un obstacle 
mécanique, d’une sténose ou d’une subocclusion 
iléo-cæcale. 

A cette phase de début, donc, l’examen cli¬ 
nique ne montre que la typhlite ou la t5q)hlo- 
colite, suivant que la réaction inflammatoire dé¬ 
borde plus ou moins sur le côlon ascendant. Les 
signes proprement appendiculaires, le point ap¬ 
pendiculaire à la pression manuelle notamment, 
font défaut. Et cependant, dès cette période de 
début,!’appendice est très malade. Chez quelques 
sujets que nous avons fait opérer au commence¬ 
ment de nos recherches, dès le début de leur appen¬ 
dicite et en nous basant exclusivement sur les 
signes, radiologiques, nous avons constaté régu¬ 
lièrement la purulence du canal appendiculaire, 
comme il est fréquent de le constaterchezl’enfant, 
dont les réactions inflammatoires et algiques sont 
souvent vives dès le début, et que l’on fait souvent 
opérer très tôt. A ce moment, cependant, et bien 
que très malade, Vappendice est complètement 
muet] il fait figure, dans l’ensemble, d’une vic¬ 
time silencieuse et restera muet pendant une 
longue période de l’évolution. Et ce fait domine 
toute l’histoire de l’appendicite chronique. 


Cette simultanéité qui semble constante de 
l’atteinte du cæcum et de l’atteinte de l’appen¬ 
dice dès le début de la maladie demande à être 
interprétée. Elle ne peut se comprendre, à notre 
avis, que par la continuité tissulaire des deux 
organes, nous dirons plus : par la communauté 
embryologique du cæcum et de l’appendice, qui 
représentent deux segments différenciés de la 
même portion en cul-de-sac du gros intestin. 
Il s’agit, en quelque sorte, d’une typhlite totale 
intéressant simultanément la portion ampullaire 
et la portion diverticulaire du gros intestin, et dont 
l’évolution se fera différemment, par la suite, pour 
l’un et l’autre de ces organes. 

La lésion caractéristique de l’appendicite 
chronique, à cette période, est le tissu de granu¬ 
lation qui tapisse la muqueuse appendiculaire, 
en lui donnant un aspect ecchymotique, diffus 
par endroits, avec aspect de velours rouge, pimc- 
tiforme et disséminé en d’autres. Il revêt le canal 
appendiculaire en différents points de sa hauteur, 
du fond jusqu’à son orifice, et rien n’exclut de 
penser qu’il se continue sur le cæcum, en en revê¬ 
tant la muqueuse. Pure hypothèse, sans doute, et 
que ne permettent pas de vérifier les hémicolec¬ 
tomies, qui sont toujours pratiquées tardive¬ 
ment, à la période des séquelles, alors que les 


altérations inflammatoires initiales se sont pro¬ 
fondément modifiées. Labiopsiede la portion diver¬ 
ticulaire du cæcum, au contraire, représentée par -. 
l’appendicectomie, permet de se rendre coi^îé" ‘-’<j 
des modifications des lésions de l’appendic^ à - , 
mesure que l’appendicite vieillit. 

L’appendicite chronique à son début cfnsiste ïljs 
donc dans l’infection de la muqueuse appei^cu-.* 
laire. Colite muqueuse purulente du canal appi^^i-^^ 
culaire à son début, l’injection qu’elle compàTi^n^ 
n’aura aucune tendance, par la suite, à franchir 
la barrière que lui oppose la muqueuse. Si la réaction 
inflammatoire venant du canal appendiculaire 
émerge jusqu’à la surface des organes, elle n’y 
parvient que très atténuée. Si les organes sont 
rouges de façon uniforme, en effet, ces réactions 
inflammatoires diffuses ne comportent pas de 
réaction plastique de l’épiploon, les organes sont 
constamment libres, et le terme d’adhérence est 
un non-sens en matière d’appendicite chronique. 
Seules les périviscérites, dont nous devons une 
étude approfondie au professeur P. Carnot et à 
ses collaborations (i), constantes à cette phase 
de début, témoignent d’une forme particulière 
de réaction de la séreuse à l’inflammation atté¬ 
nuée qui monte de la profondeur. Liées à l’état 
congestif des organes, en effet, qu’elles soient 
réticulées à la région iléo-cæcale ou membraneuses 
parfois, avec un aspect miroitant en bave de H- 
mace à la surface des côlons, elles représentent des 
formations éphémères et disparaîtront par la 
suite, en même temps que la congestion viscérale 
qui leur a donné naissance. 

Cette barrière quasi infranchissable qu’oppose 
la muqueuse appendiculaire à la diffusion de l'in¬ 
fection est d’ailleurs remarquable. Chez l’enfant, 
dont la sécrétion appendiculaire est souvent abon¬ 
dante, on voit quelquefois l’appendice distendu 
par le pus qui se draine vers le cæcum sans atteinte 
pariétale autre qu’un état congestif. Dans un cas 
de Hthiase appendiculaire formant tumeur percep¬ 
tible à la palpation abdominale, l’intervention 
pratiquée après plusieurs mois montrait deux 
calculs sphériques du volume d’une grosse cerise, 
enchatoimés dans la muqueuse lardacée etiflcé- 
rée. Le contenu de l’appendice était purulent, 
les parois de l’organe, distendues et amincies, 
étaient simplement congestionnées. Et ceci nous 
fait toucher du doigt le processus complètement 
distinct de l’appendicite chronique — colite mu¬ 
queuse appendiculaire et cæcale — et de l’appen¬ 
dicite aiguë chirurgicale, dont les lésions sont 
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primitivement pariétales, destructrices, extensives 
au maximum et menacent d’emblée le péritoine- 

be syndrome spasmodique et radiologique du 
carrefour que nous avons fait connaître en colla¬ 
boration, et auquel certains auteurs ont attaché 
nos noms, doit être interprété. Un fait domine 
toute discussion : chaque fois que nous l’avons 
constaté dans toute sa netteté, quelles que soient les 
circonstances cliniques de son apparition et quand 
il y a eu intervention, des lésions macroscopiques 
évidentes de l’appendice ont été constatées. Persis¬ 
tant tant que durent les lésions de l’appendice, le 
syndrome radiologique ne disparaît qu’au cas de 
guérison effective, spontanée, médicale ou chirur¬ 
gicale. 

Voici un fait paradoxal et d’ailleurs bien connu : 
après des appendicectomies malheureuses et lais¬ 
sant des séquelles, chez des malades qui conti¬ 
nuent à souffrir après l’intervention, le syndrome 
spastique persiste au complet et inchangé. Nous 
avons tout les premiers reconnu ce fait, qui nous 
avait fait différer à l’époque nos premières publi¬ 
cations. D’autres observateurs après nous, Car- 
rié (i) notamment, l’ont constaté également. Le 
syndrome spastique du carrefour n’est donc pas 
sous la dépendance exclusive de l’appendice, mais 
aussi de l’inflammation diffuse du carrefour, 
comme nous l’arvions pressenti dans nos premières 
recherches. Et c’est par une conjonction de cir¬ 
constances qui se trouve en fait constamment réa¬ 
lisée — en l’espèce la typhlite totale du début attei¬ 
gnant simultanément le cæcum et Vappendice — 
qu’il témoigne obligatoirement et par ricochet de 
l’état malade de V appendice. 

Autre remarque. Le syndrome spastique étant 
contemporain du début de la maladie et se consti¬ 
tuant dès les trois premiers mois, alors que l’ap¬ 
pendicite n’émerge en général que longtemps 
après, il résulte que le syndrome radiologique qui 
est en avance sur l’appendicite semble dépasser le 
cadre de ce que l’on est convenu d’appeler l’appendi¬ 
cite chronique. Aussi le syndrome radiologique 
peut-il être considéré pratiquement comme un 
test anatomique témoignant de l’état sain ou ma¬ 
lade de l’appendice. Il ne s’attache donc pas telle¬ 
ment à l’appendicite chronique elle-même qu’aux 
affections multiformes qui gravitent autour de 
l’appendice malade et qu’il permet d’étudier. 

La typhlocolite étant constituée, le syndrome 
clinique de l’appendicite n’apparaît que si cer¬ 
taines conditions se trouvent réalisées. D’une 
façon très générale, nous voyons V appendicite émer- 

(i) P.-A. Carrié, Le diagnostic radiologique de l’appendicite 
chronique [Revue critique de pathologie et de thérapeutique, 
mai 1931). 
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ger de la typhlite ou de la typhlocolite, et ce point 
■ fait l’objet de la suite de notre exposé. 

La sclérose appsndiculaire et l’appendi¬ 
cite résiduelle. — Ayant traité à un moment 
donné nos malades atteints de typhlite, de t5rphlo- 
colite ou d’appendicite par des stock-vaccins 
antipyogènes de sources diverses, lious en aviont 
obtenu d’excellents résultats et la disparition en 
peu de temps de tous les symptômes. Trois mois 
plus tard, chez ces sujets semblant guéris, s’éveil¬ 
laient des réflexes algiques avec un point appen¬ 
diculaire vif nécessitant l’intervention. L’aspect 
des lésions était particulier. Il y avait disparition 
complète de tout aspect inflammatoire et des péri- 
viscérites, avec une forte sclérose appendiculaire 
et sécheresse du canal. Une forme très particu¬ 
lière de sclérose de l’épiploon existait de plus, que 
nous n’avons observée que chez les malades ainsi 
traités. L’épiploon, tout le long de son bord droit, 
était comme desséché, donnant à la palpation la 
sensation d’une étoffe. Une multitude de fila¬ 
ments résistants le rattachaient au côlon et né¬ 
cessitaient l’emploi des ciseaux. Nous constations 
ainsi et simultanément ce double fait de l’action 
sclérosante des vaccins et du renforcement consi¬ 
dérable ou de la naissance sous nos yeux d’une 
appendicite évidente. Ajoutons que les résultats 
opératoires chez ces malades ont été excellents. 

Ainsi se confirmait expérimentalement un fait 
que nous n’avions fait qu’entrevoir jusque-là, 
sans en avoir eu encore formellement la preuve. 
C’est parce que la sclérose appendiculaire s’ins¬ 
talle qu’apparaît V appendicite, la sclérose rapi¬ 
dement provoquée par les vaccins, en brûlant les 
étapes, nous soulignait ce fait. L’appendicite 
n’apparaît donc qu’au titre d’une séquelle, souvent 
fort éloignée d’ailleurs, d’une typhlocolite anté¬ 
rieure, et c’est parce que la sclérose apparaît que 
l’appendicite émerge de la typhlocolite. Des se¬ 
maines, des mois, des années parfois passent avec 
des rémissions et des recrudescences, avant que la 
maladie dont témoigne le complexe radiologique 
n’aboutisse à l’appendicite. Cette évolution vers 
la sclérose est cependant loin d’être constante. 
Bien au contraire, le nombre de sujets reconnus 
porteurs du syndrome radiologique caractéris¬ 
tique qui s’éteint à la longue, sans que se soit con¬ 
firmée à un moment donné l’appendicite cli¬ 
nique, montre la curabilité fréquente de la maladie 
à sa première période, chez l’adulte tout au moins. 

Ainsi prend corps cette notion de Vappendicite 
résiduelle. Tantôt la sclérose existe comme lésion 
exclusive et est très avancée. Aussi peut-on parler 
d’appendicite fibreuse. L’appendice est transformé 
en un cordonnet scléreux, sa muqueuse est sèche, 
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sa lumière parfois oblitérée. Il contracte une forte extemporanément reconnu, malgré l’absence de 


adhérence souvent avec la gaine du psoas. I/’élé- 
ment congestif et les périviscérites font défaut. 
Seule une adipose luxuriante du méso-appendice 
à un certain degré témoigne d'un passé inflamma¬ 
toire récemment éteint. A ces faits se rattachent 
les appendicites scléro-hypertrophiques avec infil¬ 
tration lardacée de l’appendice particulières aux 
tuberculeux. Mais, la plupart du temps, les lésions 
sont mixtes, faites d’un mélange de sclérose appen¬ 
diculaire commençante et de manifestations in¬ 
flammatoires atténuées et en voie de régression. 

C’est maintenant la période des algies et de 
l’entéralgie. C’est aussi celle des réflexes appendi¬ 
culaires qui se manifestent chez certains malades. 
Le point douloureifx appendiculaire à la pression 
n’est jamais aussi vif que dans les appendicites 
fibreuses, le fait est bien connu des chirurgiens, et 
les irradiations douloureuses se propagent à la 
hanche et à la fosse lombaire droites. Mais les 
manifestations entéralgiques constituent l’élé¬ 
ment caractéristique de ce stade de la maladie. 
Parfois il s’agit de petite entéralgie : coliques 
localisées ou généralisées, vomissements, gastral¬ 
gie. ly’un de nous (i), dans un précédent mémoire^ 
a décrit tout au long ce symptôme peu connu et 
cependant très fréquent de la crise entéralgique 
liée à l’appendicite. Passé minuit, une crise dou¬ 
loureuse abdominale éclate qui égale par sa vio¬ 
lence, quand elle est très caractérisée, les plus 
fortes crises abdominales connues, he malade 
vomit, son pouls est bon cependant, ou à peine 
agité, la paroi abdominale est souple. Au petit 
jour, la crise prend fin, laissant dans un véritable 
anéantissement le malade, qui, après vingt-quatre 
heures écoulées et contre toute attente, se re¬ 
trouve frais et dispos. Aussi bien souvent le 
diagnostic reste-t-ü en suspens, à moins qu’une 
débâcle muqueuse ou diarrhéique ne vienne excep¬ 
tionnellement signer la crise. Tantôt la crise de¬ 
meure isolée à l’occasion d’une purgation, d’excès 
alimentaires répétés, d’un surmenage physique 
intense, constituant ce que l’on pourrait appeler 
Vappendicite forcée. D’autres fois, la crise survient 
sans cause connue. Elle se répétera alors à des 
intervalles qui seront de plus en plus rapprochés 

Ces faits, que nous avons exposés en détail, 
peuvent paraître exceptionnels. Ils sont très fré¬ 
quents, au contraire, et semblent même constituer 
la règle dans les appendicites chroniques sufii- 
samment évoluées. Mais l’apparition d’une crise 
semblable chez tm appendiculaire déjà connu ou 

(i) P. jACQtrET, La crise entéralgique et l’appendicite chro¬ 
nique à forme entéralgique [La Presse médicale, ii avril 
1934 )- 


caractère alarmant des signes objectifs abdomi¬ 
naux, et dans la crainte légitime de ces appendi¬ 
cites aiguës très dangereuses, à forme rétro- 
cæcale, qui s’annoncent par une flambée colique, 
conduit en grande hâte à l’intervention, qui ne 
révèle que des lésions minimes. Ainsi les crises 
sont-elles coupées court dès leur apparition. 

Quant aux réflexes appendiculaires qui sont 
contemporains de cette phase de la maladie, ils 
peuvent être fort impressionnants, à forme 
d’asthme, de crises comitiales, de syncope. Une 
de nos malades fit, sur la table radiologique ho¬ 
rizontale, au moment de la pression exercée sur 
la zone douloureuse, une syncope très grave avec 
incontinence des matières et bradycardie par 
dissociation auriculo-ventriculaire constatée à 
l’écran. 


Des faits que nous exposons s’accordent avec 
les cas extrêmes : purulence du canal appendi¬ 
culaire, appendicite fibreuse. Ils cadrent moins 
bien, du moins en apparence, avec les cas moyens. 

Que trouve-t-on, en effet, la plupart du temps, 
quand on opère ces malades ? Des réactions in¬ 
flammatoires sont estompées, les périviscérites 
présentes ou absentes. D’appendice, quand on le 
sectionne, donne tout au plus l’impression d’une 
légère sclérose. De contenu du canal appendicu¬ 
laire n’est pas franc : sérohémqrragique ou séro- 
purulent, franchement hématique parfois. De 
tissu de granulation se localise en un point, au 
fond de l’appendice très souvent. Un pas de plus, 
et les réactions inflammatoires sont presque com¬ 
plètement absentes, la cavité appendiculaire est 
sèche ou presque sèche, avec seulement quelques 
ponctuations ecchymotiques éparses. Des lésions, 
en somme, sont souvent peu nettes, dispropor¬ 
tionnées dans leur insignifiance avec l’ensemble 
clinique, décevantes parfois au point de faire 
évoquer ces appendicites purement histologiques 
décrites par DetuUe, Masson, Albot, etc... 

D’interprétation de ces faits est simple, cepen¬ 
dant, et elle tient en ceci : c’est dans une période 
intermédiaire à l’inflammation du début qui s’éteint 
et à la sclérose appendiculaire qui ne fait que com¬ 
mencer qu’a lieu le plus souvent Vappendicectomie. 
C’est la sclérose commençante, en effet, qui con¬ 
ditionne la plupart du temps l’apparition du syn¬ 
drome appendiculaire. Aussi est-ce elle qui, indi¬ 
rectement et par son apparition même, provoque 
l’intervention. A cette période répond, par l’en¬ 
chaînement des circonstances, une rémission ana- 
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tomique, et c’est à ce moment précisément où des 
lésions s’éteignent, alors que d’autres ne font que 
commencer, qu’ont lieu les constatations. Et 
ceci sans que l’on puisse bien se rendre compte, 
d’après l’état actuel des lésions, de l’importance 
de l’inflammation antérieure, ni préjuger de l’in¬ 
tensité qu’aurait prise la sclérose si l’on avait 
laissé l’appendicite évoluer. 

Si l’on ajoute à cette atténuation des lésions le 
caractère souvent incertain des résultats opéra¬ 
toires, tantôt bons, moyens, parfois franchement 
mauvais, qn conçoit que des interventions répétées 
faites dans ces conditions, avec de telles constata¬ 
tions anatomiques et cet aléa des suites opéra¬ 
toires, puissent aboutir de la part de l’opérateur 
à un véritable découragement, à un réel scepti¬ 
cisme en matière d'appendicite chronique. 

Les conditions opératoires. — En mutilant 
par l'appendicectomie un cæcum chroniquement 
enflammé, et encore enflammé au moment de l’in¬ 
tervention, on court le risque de fixer les algies dont ' 
souffre le malade. Ainsi s’expose-t-on à un résultat 
post-opératoire défectueux, voire même à la pro¬ 
duction de ces séquelles de l’appendicectomie 
décrites par Enriquez, faites d’un mélange de 
colite spasmodique et douloureuse avec accompa¬ 
gnement de solarité, dont on ne parvient à débar¬ 
rasser les malades qu’à grands coups d’injections 
intraveineuses ,de gluconate de calcium. 

Si Vintervention, au contraire, porte sur un 
appendice fibreux, alors que les réactions inflam¬ 
matoires ont complètement disparu, le résultat 
obtenu est pleinement satisfaisant, compte tenu, 
bien entendu, des affections associées possibles : 
périduodénites, cholécystites, épiploïtes, qui con¬ 
tinuent à évoluer et doivent faire l’objet d’un 
traitement approprié. Les indications opératoires 
de l’appendicite chronique, quand elles peuvent 
être réalisées, tiennent tout entières dans ces deux 
propositions. Il faut, autrement dit, s’efforcer 
de soigner le malade le plus longtemps qu’il sera 
possible avant de l’adresser au chirurgien. 

Chez l’adulte, l’appendicite chronique à sa 
période inflammatoire est purement médicale 
dans sa thérapeutique, et elle constitue, jusqu’à un 
certain point, un noli me tangere au point de vue 
de la chirurgie. Indépendamment de sa tendance 
très réelle à la guérison, le traitement médical a 
généralement prise sur elle, sans que l’on puisse 
prévoir toutefois, lorsque l’on commence à soi¬ 
gner le malade, si l’on parviendra à éviter la sclé¬ 
rose terminale qui nécessitera l’intervention. 
Les ferments lactiques vivants donnés à doses 
massives, les arsenicaux pentavalents, les poudres 
adsorbantes, les vaccins per os, certains médica¬ 
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ments à fonction phénolique répondent à cette 
thérapeutique. 

Chez l’enfant, dont les réactions inflammatoires 
et algiques sont vives et nécessitent souvent une 
intervention précoce, la thérapeutique médicale 
est généralement en défaut. Cette carence du 
traitement médical de l’appendicite chronique de 
l’enfant — laquelle est d’une extrême fréquence 
comme on peut s’en rendre compte par les exa¬ 
mens radiologiques, et qui comporte comme tmique 
symptôme dans l’intervalle des accès une stase 
iléale considérable — est compensée heureuse¬ 
ment par les bons résultats habituels de l’inter¬ 
vention en période inflammatoire, contrairement 
à'ce qui se passe chez l’adulte. Sans doute ce com¬ 
portement différent de l’enfant et de l’adulte 
vis-à-vis de l’appendicectomie en période inflam¬ 
matoire tient-il à l’acuité même des phéno¬ 
mènes phlegmasiques chez l’enfant et à leur peu 
de durée avant l’intervention. Il est de notoriété, 
en effet, que ce sont les inflammations lentes, atté¬ 
nuées et de longue durée qui prédisposent aux 
séquelles post-opératoires, alors que l’appendi¬ 
cectomie à chaud, par exemple, pour appendicite 
aiguë, n’en donne habituellement pas. Cette même 
règle, d’une netteté très partieuHère pour le côlon, 
s’applique également, quoique d’une façon moins 
nette, à d’autres organes abdominaux (salpin¬ 
gites, cholécystites, etc...). 

Chez l’adulte, dont l’appendicite chronique est 
maniable, le but à atteindre consiste à retarder 
l’intervention autant que faire se peut, pour pro¬ 
longer la durée du traitement médical, ceci, bien 
entendu, sous la réserve d’une surveillance vigi¬ 
lante. Il est inutile de rappeler la valeur comme 
signe d’alarme de la défense de la paroi, surtout 
et à plus forte raison si l’on voit s’ébaucher la 
paralysie respiratoire du ventre, une défense nette 
de la paroi, même localisée, commandant l’in¬ 
tervention. Les phénomènes algiques eux-mêmes 
n’ont qu’une bien moindre importance, et il im¬ 
porte de ne pas se laisser impressionner outre 
mesure par ces symptômes douloureux seuls. 
Sans doute, à partir du moment où le principe de 
l’intervention a été décidé, les vaccins polyva¬ 
lents par voie parentérale, très décongestionnants 
et dont l’action sclérosante devient dès lors né¬ 
gligeable, peuvent-ils rendre service comme trai¬ 
tement préopératoire. 

Quant aux appendicites fibreuses et dont on ne 
peut que pressentir la nature avant l’intervention, 
elles apportent à l’appendicectomie ses plus beaux 
succès. L’opération met fin aux algies et aux ré¬ 
flexes de toutes sortes, et les résultats opératoires 
sont régulièrement excellents. 
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Ulcères peptiques après gastrectomie. 

Bien que les ulcères peptiques soient très rares après 
gastrectomie, ils ne sont pas absolument exceptionnels, 
et un certain nombre d’observations ont déjà été publiées. 

PEYCEi,oisr a eu l’occasion d’en voir deux cas [Lyon , 
chirurgical, t. XXXVII, n°= i, 2, 3, 1941-1942, p. 70). 

Le premier malade avait subi demc ans auparavant, 
en Suisse, une gastrectomie. Il présentait un ulcère non 
pas de l’anastomose, mais de la partie haute de la petite 
courbure, presque juxtacardiaque. 

Il est d’ailleurs permis de se demander s'il ne s’agissait 
pas de l’ulcère initial et si l’opérateur n’avait pas simple¬ 
ment reculé devant une gastrectomie difficile. 

L’autre observation concerne un ulcère peptique vrai. 
A la suite d’un Polya pour ulcère du duodénum, le malade 
reprend ii kilos et ne souffre plus pendant un an. Puis 
apparaissent des douleurs violentes, presque continues, 
prédominantes à gauche et à irradiation dorsale basse. 
La radio montre, après évacuation, une tache résiduelle 
située juste au-dessous de l’anastomose, sur l’anse jéju- 

La pression y réveille une vive douleur. 

L’intervention montre un ulcère de la face antérieure 
de l’anse jéjunale efférente en voie de fissuration dans le 
côlon. Il est impossible de faire une nouvelle gastrecto¬ 
mie plus large, et on doit se contenter d’exciser l’ulcère, 
ce qui rétrécit un peu le calibre intestinal. En effet, dès 
le surlendemain, le malade vomit abondamment. On 
trouve l’estomac et l’anastomose distendus jusqu’à la 
suture jéjunale. Gastroentérostomie au bouton entre le 
moignon gastrique et le jéjunum sous-strictural. 

Suites sans incidents. 

Peycelon rappelle que, malgré les précautions classiques 
prises dans la gastrectomie (intervention large et mobi¬ 
lisation duodénale importante), tous les estomacs résé¬ 
qués ne sont pas anacides et débarrassés de lésions de 
gastrite à distance. Ces ulcères peptiques présentent le 
maximum de difficultés, car, du fait de la gastrectomie 
antérieure, les manœuvres se déroulent en profondeur, 
dans les fausses côtes. Si l’intervention première a été 
économique, on peut et on doit faire une nouvelle gas¬ 
trectomie. Sinon, il faut se contenter d’enlever l’ulcère. 

Ê’T. Bernard. 

Considérations sur le traitement des ulcères 
gastro-duodènaux perforés. 

Le traitement des ulcères gastro-duodénaux perforés 
semble actuellement bien simple et admis par tout le 
monde ; gastrectomie dans les premières heures si on 
a une équipe chirurgicale entraînée et une grande habi¬ 
tude de cette intervention ; simple suture dans tous les 
autres cas. Celle-ci sera généralement suivie d’exérèse 
à distance. 

Tel n’est pasl’avis deLATREiEEE, qui apporte à l’appui 
de sa thèse des opinions contradictoires sur les modalités 
de ce traitement {Lyon chirurgical, t. XXXVII, n»* i, 2,3, 
1941-1942. P- 163). 

Malgré les statistiques enthousiastes sur la gastrec¬ 
tomie d’emblée, celle-ci semble à déconseiller pour deux 
raisons : d’une part, le risque d’une soi-disant « petite 
opération » chez des sujets totalement inconnus au point 


de vueorganique;d’autrepart,les conditions anatomiques 
souvent défavorables ; ulcère en poussée inflammatoire 
œdème des parois gastriques et des épiploons, où les 
sutures ne donnent pas toute la sécurité voulue. 

Sur trente malades guéris à la suite de leur perforation, 
onze ont présenté des récidives. Cette proportion impor¬ 
tante conduit donc à conseiller la gastrectomie ultérieure. 

La technique de la suture est la suivante : rachi haute 
à la scurocaïne, large point en U pénétrant dans la cavité 
gastrique à distance de la perforation, celle-ci étant cen¬ 
trée entre les branches de l’U. La paroi même calleuse 
ne coupe jamais en prenant aussi large. Épiplooplastie 
complémentaire. 

Donc, suture simple par plicature large de la paroi 
pyloro-duodénale en avant, et c’est tout. La crainte de 
rétrécissement ultérieur n’est pas fondée, et les malades 
peuvent même boire très précocement. 

Grâce'au pressyl, on peut utiliser le rachi avec une 
tension maxima de 10. 

Les réinterventions ne comportent généralement 
pas de difficultés techniques particulières et ne sont 
habituellement pas hérissées des obstacles redoutables 
parfois complaisamment décrits. 

En résumé, l’intervention pour ulcère gastro-duodénal 
perforé doit rester une intervention simple : il faut avant 
tout éviter la gastro-entérostomie complémentaire. 
Seuls les ulcères aigus sans antécédents ne sont pas jus¬ 
ticiables de la gastrectomie ultérieure systématique. 

ÊT. Bernard. 

Résections du grêle pour invaginations iléo- 
ilèales. 

A propos de deux observations d’invagination aiguë 
du grêle, R. Labry fait les constatations suivantes 
(Lyon chirurgical, 1941-1942, t. XXXVII, p. 39) : 

Cliniquement, il s’agissait d’enfants (quinze et huit 
ans). Le début des accidents était aigu, sans aucim anté¬ 
cédent, et imposait le diagnostic d’occlusion dans un cas 
et d’appendicite dans l’autre. 

Le siège des lésions confirme les données classiques ; 
accidents aigus dans les invaginations basses, allure 
chronique dans les invaginations hautes. Ici, les étran¬ 
glements siégeaient à la partie moyenne et à la partie 
terminale' de l’intestin. 

D’autrepart, on sait que ces occlusions aiguës imposent 
une décision opératoire d’urgence, les lésions intesti¬ 
nales étant irrémédiables, à l’opposé des invaginations 
chroniques, dont les crises sont susceptibles de se dénouer 
spontanément. 

Ces caractères se retrouvent chez ces deux enfants, 
dont l’intestin était sphacélé et interdisait toute manœu¬ 
vre de réduction. L’un présentait, par ailleurs, une petite 
tumeur lipomateuse sous-muqueuse, alors que chez l’autre 
on ne trouvait ni tumeur ni diverticule. 

L’un et l’autre ont guéri par résection large suivie 
d’anastomose latéro-latérale au bouton. 

Cette technique semble originale, car, dans la majorité 
des cas, on a employé la suture ou le bouton en termino- 
terminale. Cependant la différence de calibre des deux 
bouts rend beaucoup plus facile la latéro-latérale. La 
résection pratiquée d’emblée sans désinvagination est 
particulièrement délicate, car l’intestin est plaqué dans 
la profondeur par l’invagination de son méso. On est donc 
obligé de faire une brèche large et irrégulière dans le 
mésentère et non une section classique triangulaire. Pour 
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cette raison encore, l’anastomose latéro-latérale semble 
préférable. 

Enfin l’iléostomie complémentaire est indispensable, 
comme dans toutes les formes graves d’occlusion aiguë 
du grêle. 

^ÎT. Bernard. 

Les typhlites chirurgicales aiguës. 

Pour rares qu’elles soient, les typblites aiguës n’en sont 
pas moins fort intéressantes à cause du diagnostic quasi¬ 
ment impossible avant l’intervention et des diverses 
patbogénies invoquées. 

F. Papin, R. Barroux et J. Menant en relatent un cas 
fort intéressant [Journal de médecine de Bordeaux, n“ 14, 
30 juin 1941, p. 605). 

Il s’agissait d’une femme de vingt et un ans, récem¬ 
ment accouchée, qui présente d’abord une crise doulou¬ 
reuse abdominale sans vomissements ni température* 
cédant spontanément. Six jours plus tard, nouvelle crise 
brutale dans la soirée. La douleur persiste la nuit et 
s’accompagne d’un vomissement. A l’entrée à l’hôpital, 
le lendemain après-midi, la température est à 38° : 
il existe ime douleur spontanée et de la contracture dans 
la fosse iliaque droite. Pas d’arrêt des matières et des 
gaz. Annexes non douloureuses. 

L'intervention montre un peu de liquide louche à 
l’ouverture du péritoine, une appendicite chronique 
banale et une adhérence inflammatoire de l’épiploon à la 
face antérieure du cæcum. Celui-ci est infiltré et cantonné 
sur la dimension d’une pièce de cinq francs avec, au 
centre, une zone ecchymotique en voie de fissuration. 

Appendicectomie. Épiplooplastie cæcale. Drainage. 
Suites simples. 

L'aspect rencontré ici est le plus fréquent au cours- 
des typhlites aiguës, mais il existe parfois des lésions 
plus intenses, allant de l’abcès local à la gangrène massive. 
L’état de l’appendice varie considérablement : le plus 
souvent sain, il peut présenter les lésions des diverses 
formes cliniques de l’appendicite aiguë. 

On s’explique donc que la pathogénie le plus souvent 
invoquée soit celle qui donne à l’appendice le rôle initial, 
l’atteinte du cæcum n’étant que secondaire à des lésions 
appendiculaires parfois très discrètes. Mais l’intégrité 
absolue de l’appendice, dans certains cas, permet de faire 
intervenir des causes parasitaires, des diverticuloses, 
exceptionnellement l’ulcère du cæcum. Enfin, dans 
l’observation signalée, c’est la théorie sanguine qui 
semble la plus logique. 

Le traitement comporte, suivant les cas, le drainage, 
l’épiplooplastie, la suture, l’extériorisation ou l’hémi- 
colectomie. 

ÊT. Bernard. 
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à peu surviennent des phénomènes d’obstruction puis 
d’occlusion. Une réintervention montre un rétrécisse- 
•ment serré de l’anse réduite. De plus, cette anse est coudée 
et retenue par une bride l’unissant à une frange sigmoï¬ 
dienne. Section de la bride et iléostomie. Exitus par 
complications pulmonaires. 

On trouve ici réunies les deux causes habituelles de ces 
occlusions : lésions cicatricielles sténosantes de l’anse 
réduite et adhérences contractées par cette anse. 

Le rétrécissement du segment étranglé est de forme 
tubulaire ; l’intestin, épais et semi-rigide, présente à la 
coupe la disparition de la muqueuse et la dégénérescence 
rétractile de la musculeuse. 

Les adhérences fixent l’anse aux anses voisines, au 
péritoine pelvien, au côlon. 

Le traitement offre le choix entre la résection, la déri¬ 
vation interne et l’iléostomie. 

ÉT. Bernard. 

Rétablissement de la continuité sigmoîdo- 
rectale après opération d’Hartmann. 

On a publié de multiples procédés pour rétablir le 
transit normal après colectomie sigmoïdienne suivant 
la technique d’Hartmann. Goudart d’AUaines a pu uti¬ 
liser soit le côlon gauche, soit même le transverse. D’autres, 
avec Quenu, l’iléo-coloplastie. 

P. Santy a pu, il y a quelques années, invaginer avec 
succès le bout colique dans la lumière rectale. R,écemment, 
ayant affaire à deux bouts intestinaux très courts, il 
utilise la technique de Lardennois au bouton [Lyon chi¬ 
rurgical, 1941-1942, t. XXXVII, p. 93). Une moitié de 
bouton de Villars est saisie dans les mors d’une pince 
longuette glissée dans le rectum et serrée avec une soie. 

La seconde pièce du bouton est fixée sur le côlon 
iliaque et articulée. 

L’anus iliaque réalisé antérieurement est conservé. 

Suites simples. Le bouton est enlevé au rectoscope le 
dix-huitième jour, et l’anus artificiel fermé un peu plus 
tard. 

Cette technique est évidemment beaucoup plus simple 
que l’iléocoloplastie. Tixier estime que c’est une heureuse 
application de la méthode de Lardennois, dont il a eu 
l’occasion d’utiliser l’appareillage spécial (pince, porte- 
bouton, bouton spécial). Une jeune femme de trente ans 
présente un cancer du rectum qui est enlevé avec bout 
à bout immédiat par invagination du bout colique à tra¬ 
vers le bout anal respecté. Un an plus tard, rétrécisse¬ 
ment très serré de la jonction colo-rectale. Hystérectomie 
totale et anastomose colo-rectale avec l’appareillage de 
Lardennois en contournant la partie rétrécie. Fistule 
vaginale sans gravités et suites normales. 

:êT. Bernard. 


Occlusion précoce après kélotomie. 

On observe parfois des accidents d’occlusion intesti¬ 
nale dans le premier mois qui suit une cure de hernie 
étranglée. 

R. Barroux et P. Pujo rapportent une observation 
de ce genre (Société anatomoclinique de Bordeaux, 
séance du 24 mars 1941, in Journal de médecine de Bor¬ 
deaux, 15 septembre 1941, p. 862). Il s’agit d’ime hernie 
inguinale étranglée chez un homme de soixante-cinq ans. 
L’anse étranglée est violacée, mais peut être réintégrée. 

Les suites immédiates sont normales ; le transit intes¬ 
tinal reprend rapidement son cours habituel. Mais peu 


Résinification du choiestérol. 

Le cholestérol soumis à l’action des rayons ultra-Violets 
devient une véritable résine possédant neuf bandes 
d’absorption correspondant aux bandes de 1-2 benzo- 
pyrène, du phénanthrène et de l’authracène, et donnant 
lieu à une fluorescence bleue discrète. La résinification est 
due essentiellement à l’action des ultra-violets moyens. 
{A.-H. Roffo et A.-E. Roffo, Résinification del coles- 
terol, Nuevo estado del colesterol producido por las 
irradiaciones emitidas por vapores de cadmio. Bol. del 
Inst, de Med. Exp., n” 51, 1939, p. 269, Buenos-Aires.) 

M. dèrot. 
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LES ÉTAPES ÉVOLUTIVES 
DU COMA 

DIABÉTIQUE CONFIRMÉ 

ÉTUDE DES PROCESSUS 
PATHOLOGIQUES QU’ENTRAINE LA 
PROLONGATION DE L’ÉTAT D’ACIDOSE 


par Robert TIFFENEAU 

Avant l’ère insulinienne, lorsqu’on assistait 
sans ressources thérapeutiques à l’évolution spon¬ 
tanée du coma diabétique, les cliniciens décri¬ 
vaient, dans le cours de cette complication, les 
trois phases de grande acidose, de précoma, puis 
de coma confirmé aboutissant à la mort. 

Depuis la découverte de l’insuline, l’évolution 
du coma diabétique soumis à ce traitement hor¬ 
monal s’est singuHèrement modifiée : elle ne se 
déroule plus inexorablement selon les trois stades 
classiques. Mais, tandis que dans de nombreux 
cas l’acidocétose, même la plus sévère, peut être 
jugulée, par contre, dans d’autres cas, qui sont 
d’ailleurs loin d’être exceptionnels, l’évolu¬ 
tion demeure fatale ; cette dernière éventualité 
peut être le fait d’un traitement insuffisant 
(doses trop faibles ou trop espacées), mais il n’est 
pas rare de l’observer malgré un traitement par¬ 
faitement bien conduit. 

Cette différence si tranchée dans les effets de 
l’insuline a conduit les auteurs à établir tme dis¬ 
tinction entre les formes curables, sensibles à 
rinsuhne, et les formes mortelles, dites insuhno- 
résistantes, car rebelles à l’insulinothérapie. 

Mais riusuccès de l’insulinothérapie, dans ces 
derniers cas, n’a reçu jusqu’ici aucune expHca- 
tion satisfaisante, et l’on s’est borné à envisager 
l’intervention très hypothétique de divers fac¬ 
teurs : tares antérieures, insuffisance hépatique, 
dysfonctioimement hypophysaire. 

Nous nous sommes proposé de rechercher s’ü 
existe vraiment une dualité pathologique fonda¬ 
mentale parmi les divers cas de coma diabétique, 
et si la division nosologique en formes curables, 
insulino-sensibles, et formes mortelles, insulino- 
résistantes, mérite d’être maintenue. 

Nous avons examiné, à cet effet, rme vingtaine 
d’observations de coma diabétique recueillies 
depuis plusieurs années à la clinique médicale 
thérapeutique de la Pitié et qui nous ont été con¬ 
fiées par notre regretté maître le professeur Ra- 
thery. Dans cette étude, nous avons apprécié 
l’influence de l’insulinothérapie non seulement sur 
l’évolution curable ou mortelle du coma, mais 
encore et avant tout sur les critères biologiques 
de l’acidocétose diabétique : réserve alcahne, 
cétonémie, cétonurie, glycémie et glycosurie. 

Dans ces conditions, nous avons constaté qu’ü 
existe trois variétés évolutives bien différentes du 
coma diabétique traité par l’insuline : 

I. Les formes insulino-sensibles, toujours rapi¬ 
dement curables; 
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II. Les formes avec insulino-résistance réver¬ 
sible et qui évoluent tantôt vers la guérison, 
tantôt vers la mort; 

III. Les formes avec insulino-résistance irré¬ 
versible dont l’évolution est toujours mortelle. 

La cause de la survenue de l’une ou l’autre de 
les modalités évolutives diSérentes réside dans 
ce temps plus ou moins long qui s’étend entre le 
début du coma et la mise en œuvre du traitement. 
Ainsi les formes traitées précocement sont tou¬ 
jours insulino-sensibles et celles traitées tardive¬ 
ment toujours insuhno-résistantes ; les cas inter¬ 
médiaires correspondent aux formes avec insulino¬ 
résistance réversible. 

Ces trois modalités évolutives, dont nous allons 
maintenant donner une description d’ensemble, 
ne se distinguent pas uniquement par leurs carac¬ 
tères cUniques propres, mais aussi, comme nous 
le verrons ci-dessous, par les processus patholo¬ 
giques différents dont elles relèvent. 


Premier groupe. — Coma diabétique insu- 
lino-sensible. — Cette forme s’observe lorsque 
le malade est traité très rapidement après l’appa¬ 
rition des premiers symptômes du coma. En 
voici un exemple : 

Cas I. — M. R..., diabétique consomptif depuis trois 
ans, apparemment bien portant la veille, se sent fatigué 
le 17 octobre au réveil; il présente, dans la matinée, 
quelques troubles digestifs et un état de somnolence 
croissante. Au début de l'^rès-midi, la torpeur est per¬ 
manente et le coma se confirme dans la soirée. Le traite¬ 
ment insulinien est aussitôt entrepris (21 heures) : 
50 unités par voie intraveineuse, puis 50 par voie sous- 
cutanée, toutes les demi-heures. La perte de conscience 
est presque complète et l'on retrouve tous les signes clas¬ 
siques du coma diabétique : dyspnée de Kussmaul, odeur 
acétonique de l'haleine, h3q3otonie des globes oculaires. 
La glycémie est de p. i 000, la réserve alcaline à 

12,3 volumes : il y a i“'',254 p. i 000 d'acétone sanguin. 

L’individuaUté de cette forme réside dans la 
rapidité des résultats thérapeutiques. En deux ou 
trois heures, sous l’influence de 200 à 300 unités 
d’insuline, le coma se dissipe et les critères 
humoraux s’améliorent pour revenir bientôt à 
la normale. 

Les dosages pratiqués chez notre malade deux heures, 
puis trois heures après le début de l'insulinothérapie 
ont donné les résultats suivants que l'on trouvera égale¬ 
ment figurés dans la courbe ci-dessous (fig. i). Glycémie : 
3,26 puis 1,35 ; réserve alcaline : 31,8 puis 48,7 ; acétone 
sanguin : 0,340 puis 0,123. La quantité totale d'insuline 
injectée jusqu'à la disparition du coma s'est élevée à 
275 unités. 

En somme, le malade se montre parfaitement 
sensible à l’insuline. Les perturbations physio¬ 
pathologiques sont simples, car elles sont liées 
à la seule acidocétose, qui elle-même est la consé¬ 
quente directe de l’hypo-insulinisme. Dès que la 
carence hormonale est corrigée, l’acidocétose se 
dissipe et le malade sort du coma. 

Deuxième groupe. —Coma diabétique avec 
insulino-résistance réversible. — Dans cette 
variété, le coma est déjà installé depuis .plusieturs 
heures, lorsque le traitement insulinien est entre- 
Noo 18-19. 
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ris. Les signes cliniques et biologiques de l’aci- 

ose diabétique sont parfois un peu plus accusés 
que dans la forme précédente, mais ceci n’est pas 
une règle absolue. Ce qui différencie ces cas de 
ceux du groupe précédent, c’est l’inefficacité 
complète de l'insulin othérapie dans les premières 
heures du traitement. En effet, pendant un temps 
variable, qui peut parfois s’étendre sur sis à huit 
heures ou même davantage, auctme modification 
ne s’observe ni dans l’état clinique, ni dans les 
critères biologiques, malgré l’administration de 
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quantités très élevées d’insuline qui peuvent 
atteindre et dépasser 500 à i 000 unités. Il y a 
donc à ce stade insuUno-résistance absolue. 

Mais, passé cettfe première phase, le sujet rede¬ 
vient sensible à l’insuline. La glycémie s’abaisse, 
d’abord lentement, puis rapidement, et peut reve¬ 
nir à son taux normal en quatre ou cinq heures, 
tandis que la réserve alcaline subit une élévation 
parallèle. Il est alors souvent nécessaire de dimi¬ 
nuer les doses d’insuHne, puis d’en suspendre les 
injections, afin d’éviter les accidents d’hypo¬ 
glycémie secondaires, ce qui constitue une preuve 
péremptoire du retour à une sensibilité normale 
à l’insuline. 

L’observation suivante (i) est un exemple de 
cette forme de coma diabétique avec insulino¬ 
résistance réversible. 

Cas II. — M. Joi..., trente-trois ans, diabétique con- 
somptif, traité depuis trois ans, est amené à la clinique 
thérapeutique de la Pitié, le ii février 1939, à ii heures. 
Il est déjà depuis plusieurs heures dans le coma complet. 
La glycémie est à p. i 000, la réserve alcaline à 

8,7 volumes, la glycosurie à 21 gr. p. 1000. On administre 
aussitôt 100 unités d'insuline par heure. Malgré ce trai¬ 
tement, aucune modification n'est observée pendant les 
huit ou dix premières heures, ni dans les signes cliniques, 
ni dans les critères humoraux. La glycémie se maintient 
à son taux élevé et même continue à s'accroître (quatrième 
heure: 5,81 ; huitième heure: 6,93). La réserve alcaline 
demeure basse (quatrième heure : 8,5 ; huitième heure : 
9,8). Or la dose d'insuline injectée pendant ce temps est 
considérable (près de i 000 imités). L'insulino-résistance 
n'est donc pas douteuse. 

(i) R. Tiffeneau, Coma diabétique guéri par l’insulino¬ 
thérapie. Évolution en deux phases successives: insulino¬ 
résistance, puis insulino-sensibilité [Bull, et Mém. de Soc. 
méd. hâp. Paris (pour paraître en 1942]). 
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Par contre, dans les heures suivantes, les effets de 
l'insulinothérapie se manifestent rapidement. En même 
temps que le coma se dissipe, la réserve alcahne s'élève 
(douzième heure : 26,1 vin^ et unième heure .'38,4), 
tandis que la glycémie s'abaisse (douzième heure : 3,64 ; 
vingt et unième heure : 1,23), après être probablement 
passée par une phase d'hypoglycémie, car vers la dix- 
huitième heure une vive agitation a été observée, que 
l'administration de 20 grammes de sucre a fait cesser 
aussitôt. 

La courbe ci-dessous (fig. 2) traduit ces varia¬ 
tions de la glycémie et de la réserve alcahne. 

En comparant l’évolution des cas du premier 
groupe (acidose rapidement traitée) et du second 
groupe (acidose tardivement traitée), on constate 
que la prolongation de l’acidose constitue un fac¬ 
teur d’insuUno-résistance progressivement crois¬ 
sant. Il est probable que la persistance de l’aci¬ 
dose entraîne des perturbations métabohques 
secondaires, dont une des conséquences doit être 
d’in h iber les effets de l’insuline ou plus précisé¬ 



ment d’abaisser’considérablement le seuil d’action 
de cette hormone. 

En somme, en l’espace de quelques heures, la 
physiopathologie du coma diabétique subit de 
profonds changements. D’abord simple intoxica¬ 
tion acidocétosique, conséquence immédiate de 
l’hypo-insulinisme et aussitôt corrigible par l’in- 
suHnothérapie, le coma diabétique se transforme, 
en peu de temps, en une intoxication complexe 
qui n’est plus Uée directement à l’insuffisance 
hormonale. 

Mais, bien qu’à ce stade l’activité de l’insuline 
soit très diminuée, elle peut néanmoins exercer 
ses effets usuels, à condition toutefois d’en admi¬ 
nistrer des quantités très élevées et ainsi d’en 
accroître considérablement la concentration hu¬ 
morale. En injectant, comme on a coutume de le 
faire maintenant, une dose horaire de 100 imités, 
ce résultat est acquis en quelques heures (six à 
huit en moyenne) ; on assiste alors à l’abaisse¬ 
ment de la glycémie et à l’élévation de la réserve 
alcahne. 
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La régression tardive de l’acidose et la dispari¬ 
tion de l’insulino-résistance qui en résulte s’ac¬ 
compagnent généralement de modifications cli¬ 
niques parallèles ; le coma se dissipe et la guérison 
s’affirme. Mais il n’en est pas toujours ainsi. Il 
n’est pas rare que, malgré la baisse de la glycémie 
et l’élévation de la réserve alcaline, la perte de 
conscience demeure complète et l’évolution soit 
fatale. Voici un exemple de cette éventualité : 

Cas III. — M. Me..., âgé de trente-sept ans, déjà soumis 
au traitement iusulinien, est transporté à l'hôpital à 
14 heures, le 13 décembre. L'état de coma existait déjà 
dans la matinée; vers ii heures, 20 unités d'insuline sont 
administrées au domicile du malade. Mais le traitement 
iusulinien ne commence vraiment qu'à 14 h. 30 (injec¬ 
tion de 100 unités, dont 50 par voie intraveineuse) ; il est 
ensuite poursuivi à la dose horaire de 100 unités. Les 
résultats du dosage de la glycémie et de la réserve alca¬ 
line sont consignés dans le tableau ci-dessous : 


Temps en heures de¬ 
puis le début du 
traitement. 

Q 

3 

7 

JJ 

Glycémie. 

5,60 

5.43 

5.80 

3.26 

Glycosurie. 

26,30 

30,22 

23,18 

12,88 

Réserve alcaline .... 

9,6 

8.7 

10,4 

22,6 


alcaline. L’inefficacité de l’insuline n’est donc pas, 
comme on l’a souvent admis, la cause de l’évolu¬ 
tion mortelle. Aussi la distinction entre formes 
curables insulino-sensibles et formes mortelles 
insulino-résistantes ne nous semble pas devoir être 
retenue. En réalité, la mort dans le coma diabé¬ 
tique est probablement due à des altérations vis¬ 
cérales (surtout cérébrales) indélébiles. Il est, en 
effet, vraisemblable que l’organisme ne puisse sup¬ 
porter impunément la persistance d’une acidose 
intense ; d’irréparables altérations cellulaires se 
produisent bientôt, comme le montrent les cons¬ 



On retrouve une évolution identique dans une 
observation déjà publiée par le professeur Ra- 
tliery (i) où le malade est mort seize heures après 
le début du traitement insulinien, et dont nous 
ne rapporterons ici que les variations du taux 
de la glycémie, de la glycosurie et de la réserve 
alcaline ; 


Temps en heures 
depuis le dé¬ 
but du traite- 



5 

8 


14 

Glycémie. 

10,80 

10,19 

10,17 

9,24 

5.37 

5.01 

Glycosurie. 

38 

40 

40 

50.5 

10,6 

» 

Réserve alcaline 

7 

9 

16 

36 

43 

41 

Doses totales 
d'insuline ... 

90 

300 

550 

750 

1100 

I 350 


La courbe ci-contre (fig. 3) exprime les va¬ 
riations de ces critères humoraux. 

Dans les deux observations précédentes (fig. 2 
et 3), les variations évolutives de la glycémie et de 
la réserve alcaline sous l’influence de l’insulino¬ 
thérapie sont très semblables. A la première phase 
d’insulino-résistance avec glycémie et réserve 
alcaline en plateau, fait suite une seconde phase 
d’insulino-sensibilité qui se traduit par une 
baisse glycémique et une élévation de la réserve 

(i) F. Rathery, Le diabète sucré {Leçons cliniques, Bail¬ 
lière, 1938, p. 234). 


tatations histologiques (2). Une fois constituées, 
ces lésions ne permettent plus qu’une brève sur¬ 
vie et entraînent la mort à courte échéance, 
malgré la régression de l’acidocétose causale sous 
l’influence de l’insulinothérapie massive. 

Mais, lorsque le traitement insulinien est mis en 
œnvre très tardivement après le début du coma, 
la mort survient avant que l’insulino-résistance 
ait pu être dissipée. Aussi l’acidose persiste-t-elle 
jusqu’à la mort. C’est ce que l’on observe dans 
les cas du troisième groupe. 

Troisième groupe. — Coma diabétique avec 
insulino-résistance totale et irréversible. 
— Dans cette dernière variété, à l’origine de la¬ 
quelle on doit toujours déplorer un traitement 
trop tardivement effectué, l’insulinothérapie 
n’exerce plus aucun effet : la glycémie et la réserve 
alcaline demeurent en plateau et ne subissent 
aucune modification importante jusqu’à la mort. 
On peut dire que, pendant la courte survie 
qu’offrent ces malades, l’insulino-résistance est 
totale et irréversible. L’observation suivante en 
apporte un exemple : 

Cas IV. — M. Ma... est conduit à l'hôpital à ig heures. 
Il s'agit d'un coma diabétique avec perte complète de 
la conscience, respiration de Kussmaul ; les urines ren¬ 
ferment du sucre (23 grammes p. i 000) et des corps cé- 
toniques (réaction de Gerhardt très positive) ; la gly¬ 
cémie est à 7l'^43 p. i 000 et la réserve alcaline de 
10,4 volumes). D'après les renseignements obtenus, ce 
sujet doit être dans le coma depuis le matin. Dès son 

(2) Ces lésions histologiques ont été étudiées récemment 
dans l’importante thèse de G. Tardieu (Le Coma, Thèse Paris, 
1942, Foulon). Voy. aussi Y. Bertrand et R. Tiffeneau, 
\C.jt. Soc. Biol, (pour paraître eu 1942)]. 
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arrivée, on administre 50 unités d'insuline par voie intra¬ 
veineuse et 50 unités par voie sous-cutanée. A 21 heures, 
puisa 23 heures, soit deux et quatre heures après k début 
du traitement, les prélèvements de sang efiectués, 
comme l’indique la figure 4, montrent que la glycémie 
et la réserve alcaline ne sont pas modifiées (glycémie : 
7,36 puis 7,05 ; réserve alcaline : 9,8 puis 12,3). he malade 
meurt ime heure après, à 24 heures. 

On voit que l’insulinothérapie est demeurée 
sans effet, sauf une très légère baisse de la gly¬ 
cémie. Il est possible que, si l’évolution n’avait 
pas été aussi rapide, on eût assisté à une diminu¬ 
tion plus accentuée de la glycémie et à uûe éléva¬ 
tion de la réserve alcaline. Mais, dans cette forme 
tardivement traitée, la mort survient avant que 



l’insulinothérapie massive puisse faire disparaître 
l’insulino-résistance. 

Comme dans les cas précédents, la mort est 
très probablement le fait de lésions viscérales et 
surtont cérébrales indélébiles. La survenue de ces 
lésions semble d’ailleurs s’accompagner de modi¬ 
fications cliniques particulières. Les signes clas¬ 
siques du coma diabétique s’estompent et de nou¬ 
veaux symptômes dont l’origine cérébrale n’est 
pas douteuse font lenr apparition : respiration 
superficielle et rapide très différente de la dyspnée 
de Kussmaul, relâchement sphinctérien, coUap- 
sus circulatoire avec baisse de pression artérielle, 
refroidissement des extrémités et cyanose. Chez 
notre malade, ces symptômes sont apparus très 
rapidement après son arrivée à l’hôpital : 

A 21 h. 30, c’est-à-dire deux heures et demie après le 
début du traitement, on constate que lepouls,qui, jusque- 
là, était bien frappé, devient plus petit ; il est presque 
incomptable. La tension artérielle s'est nettement abais¬ 
sée (5-3 au lieu de 8-5). Les bruits du cœur sont très 
sourds. 

Une demi-heure plus tard, la respiration change de 
caractère : elle est moins profonde et n'est plus bruyante 
comme précédemment ; elle est devenue superficielle, 
brève, et sa fréquence s’est encore accrue. Malgré les 
tonicardiaques et les médicaments du coUapsus circu¬ 
latoire qui furent administrés à plusieurs reprises (cora- 
mine, huile camphrée, adrénaliue per os et par voie intra¬ 
veineuse). Aucune amélioration ne fut observée, sauf une 
modification transitoire du pouls qui, pendant dix mi¬ 
nutes environ, devint à nouveau perceptible. 

Deux heures après, l'état est désespéré ; les extrémités 
sont cyanosées ; ü y a des plaques cyanotiques sur le 
corps ; le cœur est irrégulier et très sourd. 

Un vomissement avec perte des matières et des urines 
a précédé la mort, survenue à 24 herures. 


Les trois modalités évolutives ci-dessus dé¬ 
crites correspondent à différentes aptitudes réac- 
‘tionneUes de l’organisme à l’égard de l’insuH- 
nothérapie au fur et à mesure que l’acidose se 
prolonge. 

Lorsque le coma diabétique est récent, sa patho¬ 
logie se résume à l’acidose hypo-insuliniemie. 
L’insuHne exerce ses effets usuels : disparition 
rapide de l’hyperglycémie, élévation de la réserve 
alcaUne (cas I, fig. i). 

Lorsque le coma se prolonge, d’autres pertur¬ 
bations se produisent sur la nature desquelles 
nous ne sommes pas exactement renseignés, mais 
dont nous savons qu’elles engendrent une dimi¬ 
nution croissante de sensibilité à l’insuline. Cette 
insulino-résistance est d’ailleurs réversible, et de 
fortes doses d’insuline peuvent la faire disparaître. 
Les critères biologiques évoluent alors en deux 
phases : dans une première phase, correspondant 
à la période d’insulino-résistance, ils demeurent 
inchangés ; dans une seconde, correspondant au 
retour à la sensibilité insulinienne habituelle, ils 
tendent à revenir à la normale : abaissement de 
la glycémie, élévation de la réserve alcaline 
(fig. 2 et 3). Mais la prolongation de l’acidose a 
des conséquences plus redoutables que la dimi¬ 
nution de sensibilité à l’insuline. Elle entraîne 
bientôt des lésions viscérales indélébiles et incom¬ 
patibles avec la vie. Ainsi, lorsque la régression 
de l’acidocétose survient avant l’éclosion des 
altérations centrales lésionnelles, l’évolution se 
fait vers la guérison (cas II, fig. 2). Dans le cas 
contraire, l’évolution est fatale, malgré la régres¬ 
sion plus ou moins complète de l’.acidocétose 
(cas III, fig. 3). Enfin, lorsque l’insulinothérapie 
est entreprise trop tardivement, la mort survient 
avant que l’insulino-résistance se dissipe et que 
l’acidose régresse (cas IV, fig. 4). 


Cette analyse des perturbations observées au 
cours de l’évolution du coma diabétique montre 
toute la complexité des enchaînements patholo¬ 
giques que peut entraîner une simple carence hor¬ 
monale, telle l’insufiisance de la sécrétion insuli- 
nieime. Or, si nous connaissons depuis déjà plu¬ 
sieurs décades les étapes qui, chez le diabétique, 
conduisent du trouble métabolique glucidique à 
l’acidose par l’intermédiaire de l’hypercétogenèse, 
par contre, nous demeurions jusqu’ici dans l'igno¬ 
rance des processus pathologiques qui se dérordent 
à partir de la constitution de la grande acidose 
et qui aboutissent à la mort. 

Les dosages fréquemment renouvelés des divers 
constituants humoraux, l’appréciation des effets 
propres de l’insulinothérapie et surtout l’étude des 
différentes étapes évolutives du coma diabétique 
traité par l’insuline nous ont permis de déceler 
deux processus pathologiques essentiels, qui 
viennent compliquer l’acidose prolongée. 

C’est d’abord un trouble métabolique grave, 
dont une des conséquences est d’entraîner une 
insuliao-résistance croissante. C’est ensuite une 
altération cellulaire lésionnelle intéressant divers 
viscères, le cerveau en particulier, et incompatible 
avec la vie. 
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LE DIAGNOSTIC PRÉCOCE 
DU CANCER BRONCHIQUE 

Jacques LECOEUR (‘) 

Au cours de ces dernières années, de nombreuses 
rectifications ont dû être apportées à nos con¬ 
naissances sur le cancer primitif du poumon. 
Sans parler de l’origine bronchique et non pul¬ 
monaire de ces cancers qui est actuellement 
admise universellement, nous rappellerons la 
fréquence du cancer bronchique, qui représente 
I p. 100 de la mortalité globale et lo p. loo de la 
mortalité par cancer, la nécessité du traitement 
chirurgical, qui, seul, possède à son actif des gué¬ 
risons maintenues depuis plusieurs années et qui 
apparaît comme étant la setde arme thérapeu¬ 
tique efiicace que nous ayons en présence des 
cancers bronchiques. 

hes études anatomo-pathologiques et cliniques 
les plus récentes ont fait distinguer, sans qu’in¬ 
tervienne dans cette classification l’aspect his¬ 
tologique, deux variétés différentes de cancer 
bronchique : d’une part les cancers des grosses 
bronches originaires des gros troncs bronchiques 
(bronches souches, bronches lobaires, branches de 
division des bronches lobaires) qui représentent 
75 p. 100 des tumeurs malignes bronchiques, 
d’autre part les cancers bronchiolaires nés aux 
dépens des bronchioles. 

I^a symptomatologie précoce de ces divers 
cancers apparaît bien différente de celle qui, 
jusqu’à ces dernières années, était donnée comme 
révélatrice du cancer du poumon : la douleur et 
la dyspnée sont trop tardives pour faire partie 
du tableau précoce de la maladie, et l’hémoptysie 
revêt des modalités différentes de celles que 
baennec et Stokes lui avaient assignées. 

Nous aurons successivement en vue les mani¬ 
festations fonctionnelles qui doivent éveiller 
l’idée du cancer bronchique, les aspects cliniques 
et radiologiques qui ne font que confirmer cette 
présomption, et les examens indispensables pour 
affirmer le diagnostic. 


Les manifestations fonctionnelles sont communes 
à toutes les variétés de cancer. Les signes les plus 
banaux en apparence doivent attirer l’attention, 
et leur ténacité malgré les thérapeutiques em¬ 
ployées doit faire rechercher s’il n’existe pas un 
cancer bronchique en évolution. 

La toux est, dans tous les cas, le premier sym¬ 
ptôme en date : elle traduit l’irritation de l’appareil 
broncho-pulmonaire en un point par le véritable 
corps étranger que constitue la tumeur. Une toux 
tenace et persistante ne doit pas être considérée 

(i) Jacques IvECOeur, Le cancer primitif des bronches dit 
cancer du poumon, i volume in-S», 408 pages, 20 planches 
hors texte, 37 figures, Paris; 1942 (G. Doin et C*», éditeurs). 


comme un symptôme banal, car pendant une 
longue période elle est le « signal-symptom » de 
la maladie. 

Une expectoration muqueuse accompagne rapi¬ 
dement cette toux. Dans les cancers des grosses 
bronches, elle devient rapidement muco-purulente 
et striée de sang. 

Chémoptysie est, après la toux, le symptôme 
révélateur d’un quart ' des cas environ. Ce n’est 
jamais une grande hémoptysie, telle qu’on la 
décrivait autrefois. Dans un tiers de ses manifes¬ 
tations, (l’hémoptysie est peu abondante (une 
gorgée à un demi-verre de sang). Plus fréquem¬ 
ment elle se résume à quelques crachats sanglants, 
ou plus souvent encore à des crachats muqueux 
striés de sang, qui possèdent une valeur séméiolo¬ 
gique au moins égale à celle de l’hémoptysie 
franche. Un crachement de sang aussi minime 
soit-il doit faire pratiquer un examen des bronches 
au même titre que celui du nez ou du larynx. 

Un aspect clinique particulier au cancer des 
grosses bronches est celui des formes compliquées 
précocement d’infection du parenchyme pulmo¬ 
naire situé au delà de l’obstacle bronchique. Des 
tableaux cliniques simulant à s’y méprendre des 
foyers pneumoniques, broncho-pneumoniques, 
grippaux, ou des abcès du poumon, se trouvent 
réahsés. Dans ces cas, encore, c’est la ténacité 
des manifestations pathologiques observées qui 
doit faire rechercher la possibilité d’un cancer 
bronchique en évolution. 

14’état général, sauf en cas de complications 
infectieuses précoces, est conservé : il n’y a ni 
fièvre, ni amaigrissement, ni asthénie, et le malade 
mis au repos reprend vite du poids. 


Hexamen clinique et radiologique permet de 
soupçonner si l’on se trouve en présence d’un 
cancer des grosses bronches ou d’un cancer bron- 
chiolaire. 

Divers tableaux de cancers des grosses bronches 
peuvent être individualisés. 

Dans certains cas vus très précocement, l’exa¬ 
men clinique et radiologique de malades présentant 
de la toux et une expectoration muqueuse ou 
muco-sanglante est négatif. Il ne faut pas, pour 
cette raison, rejeter l’hypothèse du cancer bron¬ 
chique et ne soumettre le malade à un nouvel 
examen médical que plusieurs semaines ou plu¬ 
sieurs mois plus tard. Il faut demander la con¬ 
firmation à la bronchoscopie, dont nous verrons 
toute la valeur diagnostique. 

Dans de rares cas, on peut surprendre l’évolu¬ 
tion du cancer alors qu’il ne détermine qu’une 
obstruction bronchique incomplète traduite par 
un syndrome d’emphysème pulmonaire localisé. 
L’examen clinique montre l’existence d’une zone 
tympanique oh le murmure vésiculaire prend le 
type de la respiration emphysémateuse. La 
radiologie montre l’hyperclarté de la même zone 
avec estompement de la trame. Les radiographies 
de profil et les tomographies permettent de recon¬ 
naître que le territoire emphysémateux corresijond 
à l’aire pulmonaire d’une bronche donnée qui est 




lalade que figure 2. Trois semaines après le cliché 
lent, la condensation est devenue lobaire et s’accom- 
de signes de suppuration pulmonaire (fig. 3). 



Image de condensation pulmonaire rétractile du poumon 
droit à topographie lobulaire (branche hypartérielle 
dorsale 2 de la bronche lobaire inférieure droite) (fig. 2). 


facilement identifiée (bronche souche, bronche 
lobaire ou branche de division d’une bronche 
lobaire). Dans ces cas encore, la nature obstruc¬ 
tive de l’emphysème pulmonaire ne pourra être 
reconnue que par l’examen bronchoscopique. 

Dans l’immense majorité des cas, le cancer est 
soupçonné de par l’existence d’im syndrome de 
condensation pulmonaire rétractile localisé, im¬ 
proprement qualifié jusqu’ici d’« atélectasique », 
— les examens anatomiques ne montrant 
qu’exceptionnellement des lésions d’atélectasie. 
On connaît trop les symptômes cliniques de 
rétraction thoracique et les signes d’obscurité 
respiratoire qui constituent ce syndrome pour 
que nous y insistions, que leur localisation soit 
massive, lobaire ou lobulaire. (Dans ce dernier 
cas, leur individualisation peut être délicate.) 

Quelle que soit la topographie de la condensa¬ 
tion, la radiologie permet, sur les clichés de face 
et surtout de proffl, de reconnaître le territoire 
pulmonaire et la bronche intéressés en montrant 
l’opacité en coin à sommet hilaire et à limites 
concaves, opacité qui s’accompagne de rétraction 
thoracique et d’attraction du médiastin. 

Les cancers compliqués précocement d’infection 
parenchymateuse réalisent, ainsi que nous l’avons 
déjà dit, des tableaux cliniques très divers : 
pneumonie, broncho-pneumonie, grippe, abcès 
et même gangrène pulmonaires. Rien, si ce n’est 
leur ténacité, ne permet de les distinguer des mala¬ 
dies dont ils prennent l'aspect. La radiologie, en 
révélant là encore la topographie segmentaire 
de l’opacité correspondant à une bronche donnée, 
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doit faire soupçonner le cancer et pratiquer, 
comnie dans tous les cas que nous avons étudiés, 
la bronchoscopie, seul moyen d’a£&rmer visuelle¬ 
ment et histologiquement l’existence de la tumeur. 
En cas d’abcès pulmonaire associé, les radio¬ 
graphies standard et surtout les tomographies 
mettent en évidence les zones de désintégration 
pulmonaire. 

Ces aspects correspondent à des stades d’évo¬ 
lution successifs du cancer ; les manifestations 
fonctionnelles sont les premières en date alors que 
l’examen est négatif ; puis, après un stade très 
bref d’emphysème pulmonaire, apparaissent la 
condensation pulmonaire rétractile, et enfin 
l’abcédation du parenchyme pulmonaire. 

_Ee cancer hronchiolaire périphérique est latent 
cUniquement pendant une longue période de son 
évolution. Il est le plus souvent à un stade pré¬ 
coce une découverte d’examen radiologique pra¬ 
tiqué foiduitement ou pour des symptômes fonc¬ 
tionnels respiratoires insolites. Seule une tumeur 
sous-corticale peut être décelée cliniquement. 
Les fil m s de face et de profil montrent l’existence 
d’une image arrondie à bords nets tranchant sur 
le parenchyme pulmonaire. Parfois, les bords sont 
moins nets, avec infiltrations intraparenchyma¬ 
teuses « en pattes de crabe ». Précocement, le 
centre de la tumeur peut être creusé d’une image 
cavitaire. 

Le cancer hronchiolaire à localisation hilaire n’a 
très précocement pas d’autres signes que ceux 
des cancers périphériques, mais rapidement il 
comprime et envahit les gros troncs bronchiques, 
donnant des images de condensation pulmonaire 
rétractile. Il devient alors endoscopiquement 
visible. 


Tels sont les divers aspects cliniques et radio¬ 
logiques qui doivent faire penser à la possibiUté 
d’un cancer bronchique en évolution. Tantôt un 
cancer des grosses bronches est soupçonné ; 
tantôt au contraire on songe à un cancer bronchio- 
laire. Les méthodes diagnostiques diffèrent selon 
que l’une ou l’autre hypothèse est envisagée. 

Lorsqu’un cancer des grosses bronches est soup¬ 
çonné, la bronchoscopie doit être pratiquée sans 
délai. Ses principales indications sont ; l’existence 
de toux et d’expectoration ou de crachats san¬ 
glants, tenaces et inexpHqués, la constatation 
d’un syndrome d’emphysème pulmonaire ou de 
condensation pulmonaire rétractile, l’existence 
d’un syndrome d’abcès chez un sujet ayant 
atteint ou dépassé la quarantaine. Hormis les cas 
exceptionnels de bronchoscopie négative, la 
bronchoscopie est le seul moyen sûr de diagnostic 
permettant de connaître à la fois l’aspect macro¬ 
scopique (végétant, ulcéré ou infiltrant) de la 
tumeur, l’infiltration néoplasique de la paroi 
bronchique qui a perdu sa motilité, et le type 
histologique de la tumeur par l’examen micro¬ 
scopique d’un fragment de tumeur prélevé à la 
pince biopsique. 

C’est dire que, dans ces cas, la bronchoscopie 
relègue au second plan la bronchographie lipio¬ 
dolée, qui ne permet pas de connaître la nature de 


la tumeur dont eUe affirme l’existence. Cette 
dernière méthode doit donc être réservée aux 
rares cas où la bronchoscopie répétée à plusieurs 
reprises est négative. 

Lorsqu’un cancer hronchiolaire est soupçonné, 

problème est beaucoup plus délicat. Sauf dans 
les cas de cancers hilaires comprimant, infiltrant 
ou envahissant la paroi d’une grosse bronche, 
dont la bronchoscopie révèle des aspects typiques, 
la tumeur est dans la règle inaccessible à la vision 
endoscopique, et rarement le" diagnostic histo¬ 
logique de cancer bronchique, malgré la diversité 
des méthodes utiUsées, peut être posé avant la 
thoracotomie exploratrice. 

La radiologie simple ou tomographique, nous 
l’avons vu, met en évidence et localise avec pré¬ 
cision l’image opaque circonscrite, et ne permet 
nullement de préjuger de sa nature. La tomo¬ 
graphie montre parfois une image de nécrose 
centrale (cavité à limite interne anfractueuse, à 
hquide intracavitaire abondant), inappréciable 
sur les cUchés standard, ainsi qu’une atteinte 
ganglionnaire médiastinale précoce. 

La bronchographie lipiodolée est l’examen 
radiologique le plus important. Elle permet 
d’affirmer que la tumeur obstrue les voies aé¬ 
riennes qui normalement devraient desservir la 
zone tumorale. La progression du hpiodol dirigé 
à l’aide d’rme sonde intrabronchique doit être 
suivie à l’écran radioscopique et fixée sur des 
films de face et de profil. La bronchographie 
montre Vobstruction de la ou des bronches aÿé- 
rentes au niveau de la tumeur, où l’arrêt du lipiodol 
est manifeste. Autour de la tumeur, le lipiodol 
rempht souvent des cavités bronchectasiques. 

L’examen des crachats permet de rejeter de 
façon certaine le diagnostic de tuberculose pul¬ 
monaire et permet dans de rares cas d’aflB.rmer 
le diagnostic de cancer bronchique. L’absence de 
bacilles de Koch dans les sécrétions bronchiques 
doit être recherchée systématiquement par l’exa¬ 
men direct et après homogénéisation des crachats, 
et par l’examen des sécrétions obtenues par pré¬ 
lèvement bronchique. La recherche des cellules 
cancéreuses, exceptionnellement positive par l’exa¬ 
men des frottis des crachats, est plus fréquemment 
couronnée de succès à l’examen des coupes obte¬ 
nues par la méthode histologique, après inclusion 
des crachats dans la parafûne : l’examen micro¬ 
scopique montre dans les cas heureux l’existence 
de fragments tumoraux dont on reconnaît l’ar¬ 
chitecture et les atypies cellulaires. Malheureuse¬ 
ment, les cas où cette recherche est positive sont 
rares, car il est peu fréquent que la tumeur soit 
ouverte dans les bronches, permettant ainsi 
réhmination de fragments tumoraux. 

Quant à la ponction biopsique de la tumeur à 
l’aide d’une aiguille introduite aveuglément dans 
le thorax, elle présente trop de dangers, et les 
renseignements qu’elle procure sont trop rare¬ 
ment probants pour qu’on puisse la proposer. 

Si, par ces examens, il n’a pas été possible 
d’affirmer de façon certaine la nature néopla¬ 
sique de la tumeur, il faut, après un examen cli¬ 
nique complet du malade (recherche d’adénopa¬ 
thies sus-daviculaires et axillaires, de méta¬ 
stases hépatiques, nerveuses, osseuses, recherche 
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de contre-indications opératoires d’ordre géné¬ 
ral), après un examen radiologique soigneux por¬ 
tant sur le crâne et le squelette, pratiquer un 
pneumothorax préopératoire qui préparera le 
malade à la thoracotomie exploratrice et éventuel¬ 
lement à l’exérèse chirurgicale du cancer. 

Le pneumothorax préopératoire permet de 
connaître les rapports de la tumeur avec la 
plèvre. Il permet, déplus, d’observer que le décol¬ 
lement pleural ne modifie aucunement la forme 
de la tumeur. Si la tumeur est sous-corticale, on 
vérifiera l’état des plèvres pariétale et viscérale 
par la pleuroscopie. 

La thoracotomie exploratrice ne doit être pra¬ 
tiquée que si l’on s’est assuré qu’il n’existe aucune 
métastase cliniquement ou radiologiquement déce¬ 
lable, qu’il n’existe aucune contre-indication 
formelle d’ordre général, qu’il n’existe aucime 
contre-indication d’ordre local, que les fonctions 
respiratoires ont été étudiées par l’examen de 
la valeur respiratoire des champs pulmonaires. 
Certains chirurgiens ont pratiqué, en cas de doute, 
la pneumotomie exploratrice. La majorité des 
auteurs préfèrent s’abstenir de cette pratique, 
qu’üs considèrent comme étant dangereuse de par 
les risques de dissémination néoplasique et d’infec¬ 
tion pleurale qu’elle peut entraîner. De plus, pour 
ces auteurs, la palpation de la tumeur suffit à 
affirmer la nature maligne de l’affection pulmo¬ 
naire. La thoracotomie exploratrice permet 
encore de reconnaître l’existence de métastases 
ganglionnaires médiastinales insoupçormables à 
l’examen radiologique. 


Tels sont les éléments diagnostiques qui doivent 
ermettre de reconnaître précocement le cancer 
ronchique et de justifier la thérapeutique chi¬ 
rurgicale par lobectomie ou pneumonectomie. 
Ainsi que nous l’avons exposé dans un ouvrage 
récent, nous pouvons conclure avec Overholt 
que les résultats opératoires sont fonction de la 
précocité du diagnostic et du taux de la mortalité 
opératoire, qui doit être le plus bas possible. Ce 
second point est près d’être obtenu. Les chirur- 
^ens anglais et américains ont pubHé des statis¬ 
tiques où la mortalité opératoire n’excède pas 
17 p. 100. 

Quant aux résultats éloignés, ils sont plus 
qu’encourageants : l’ensemble des statistiques 
anglaises et américaines montre que, sur 70 cas 
opérés, 45 malades sont encore vivants après ùn 
délai de deux à sept ans suivant l’intervention, 
ce qui porte à près de 65 p. 100 des malades opérés 
la proportion des guérisons obtenues. 


15 Mai igrf2. 

ACTUALITÉS MÉDICALES 

Recherches expérimentales sur la vitami¬ 
nisation artificielle d’aliments naturels de 

consommation courante, 

Mmo L. Randoin et Mme s. Gauot [Bull, de la Société 
de Chimie biologique, oct.-déc. 1941, tome XXIII, 
n<>" 10-12, p. 429-436) ont étudié les résultats obtenus 
in vitro par l’addition d’acide ascorbique, vita min e C 
sjmtbétique, à des aliments dont la consommation nor¬ 
malement est courante (vin, miel, confitures), dans des 
expériences de longue durée (cinq, dix, quinze, dix-sept 
semaines) : le dosage de la vitamine C, efiectué au moyen 
d’ime méthode au bleu de méthylène, a été fait aussitôt 
après la vitaminisation, puis toutes les semaines, enfin 
tous les quinze jours, pour étudier le pourcentage de 
perte en fonction du temps. 

Dans le cas du vin, après une forte chute initiale, on 
constate une rapide diminution de la teneur eu vita¬ 
mine C lorsque la quantité ajoutée est très faible ; mais 
une conservation par contre relativement satisfaisante 
au-dessus d’im certain minimum, de l’ordre de 60 milli¬ 
grammes d’acide ascorbique pour 100 centimètres cubes 
de vin. Avec le miel ou la confiture, on ne retrouve pas 
cette forte chute initiale, et l’abaissement de la teneur en 
acide ascorbique est progressif, mais très lent, quand 
l’acide ascorbique a été ajouté en quantité suffisante tout 
au moins ; c’est avec la confiture que la meilleure con¬ 
servation a été obtenue. 

Ces études semblent d’intérêt pratique immédiat, 
car la vitamine, intimement mélangée à un aUment, se 
présente à l’organisme dans des conditions aussi proches 
que possible de son apport naturel, ce qui peut en faci¬ 
liter sans doute grandement l’utilisation. 

P.-P. merki,en. 

Augmentation de l’adrénalinogenèse au cours 
de la carence C. 

A. Giroud et M. MartinE’i' (Bull, de la Société de 
Chimie biologique, oct.-déc. 1941, tome XXIII, n»» 10-12, 
p. 456-458) ont suivi l’évolution de l’adrénalinogenèse 
au cours de la carence en vitamine C en étudiant, par une 
méthode au bichlorure de mercure, le taux de l’adrénaline 
dans la médullaire de cobayes normaux ou plus ou moins 
carencés ; la médullaire était isolée et disséquée en utili¬ 
sant leur technique de prélèvement sur pièces durcies 
à la neige carbonique. 

Contrairement à ce qui avait été admis antérieurement, 
il y a, au cours de la carence C, un accroissement d’acti¬ 
vité de la méduUo-surrénale, ime hyperadrénalinogenèse, 
qui contraste avec l’appauvrissement de la médullaire 
en acide ascorbique et avec l’hypofonction corticale, 
mais qui s’accorde bien avec l’augmentation progressive 
et considérable de l’adrénaline circulant dans le sang et 
avec l’élévation du taux du sucre sanguin notée au cours 
de la deuxième partie de la carence. 

P.-P. MERKXEN. 
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Nos lecteurs voudront bien excuser cette revue annuelle 
forcément incomplète, et en raison des difficultés actuelles 
de bibliographie étrangère, et en raison de la place des 
plus réduites que la réglementation récente laisse à notre 
disposition. Ce sont essentiellement les principaux cou¬ 
rants de l’activité cardiologique que nous avons cherché 
à dégager ici, la cardiologie française nous paraissant 
d’ailleurs continuer à allier dans un juste équilibre les 
saines données de la clinique et les progrès les plus 
mode'rnes des nouvelles techniques d’exploration. 

Dans sa première leçon, toute récente, le nouveau 
titulaire de la chaire de clinique cardiologique de la 
I^'aculté de médecine de Paris, le professeur Uonzelot, 
nous a d’ailleurs montré, dans un exposé des plus docu¬ 
mentés, terminé par la plus brillante des envolées, toute 
la part qui revdent aux cliniciens français dans les pro¬ 
grès de la science cardiologique mondiale : il promet de 
maintenir haut et ferme le flambeau qu’il tient de ses 
prédécesseurs. 

I. — SÊMIOEOGIE CARDIO-VASCUEAIRE 

La fréquence des souffles anorganiques de la région 
mésocardiaque n’a pas été sans frapper nombre de nos 
confrères mobilisés, et elle a amené E. Rimbaud, Pages 
et Mdiî Bougarel à leur consacrer une étude clinique et 
phonocardiographique du plus haut intérêt, basée sur 
156 observations : généralement situés dans la partie 
parasternale du 3“ espace intercostal gauche, mésosys¬ 
toliques et ne se superposant pas exactement aux bruits 
du cœur, ces souffles peuvent être doux, mais aussi 
râpeux, rudes, piaulants, sans indiquer pour cela ime 
atteinte quelconque de la valeur fonctionnelle du cœur 
des sujets qui en sont porteurs [Soc. sc. Montpellier, 
7 février 1941). 

Les signes d’auscuitation du rétrécissement mitrai 
paraissaient avoir été si bien étudiés par les classiques 
qu’il pouvait sembler inutile de chercher à approfondir 
leurs caractères. Cependaut plusieurs auteurs sont reve¬ 
nus en 1941 sur cette question, aidés par les progrès 
récents de la phonocardiographie et même de la radio¬ 
logie. 

C. Eian insiste sur le claquement d'ouverture de la 
mitrale, cause habituelle du bruit de rappel dans le rétré¬ 
cissement mitral : bruit bref et sec, à maximum juxta- 
mphoïdien, séparé du 2® bruit par un petit intervalle 
silencieux (net sur les phonocardiogrammes et d’environ 

100 de seconde), coïncidant avec le point le plus bas 

: l’électrokymogramme apexien, ce claquement mitral 
est la cause la plus fréquente du bruit de rappel (70 p. 
100 des cas). — Au contraire, le classique dédoublement 
sigmoïdien du 2“ bruit, moins sec, plus grave, fait de deux 
éléments étroitement juxtaposés, sans intervalle silen¬ 
cieux, à maximum dans les 2“ et espaces intercostaux 
gauches, est plus rarement cause de ce bruit de rappel 
(30 p. 100 seulement) ; il ne serait d’ailleurs qu’une moda¬ 
lité de l’accentuation du 2® bruit pulmonaire, qu’un sim¬ 
ple signe d’hypertension artérielle pulmonaire ; il est 
loin d’être pathognomonique du rétrécissement mitral. 
— Enfin l’impression de bruit de rappel peut être donnée 
dans le rétrécissement mitral, mais à titre exceptionnel 
(2 p. 100 des cas), par la saccade initiale d’un roulement 
diastolique, à la pointe, plus grave et plus tardive encore 
que le claquement (correspondant sur les tracés au sou¬ 
lèvement protodiastolique de l’électrokymogramme). 

Le claquement d’ouverture de la mitrale, caractéris¬ 
tique à lui seul du rétrécissement mitral, peut dans les 
cas douteux être affirmé sur le phonocardiogramme : il 
eonunence 7 à ii centièmes de seconde après le début 
du i®r élément du tata de l’onomatopée de Duroziez, 
tandis que dans le dédoublement sigmoïdien le 2® élé- 
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ment commence 3 à 7 centièmes de seconde et que, dans 
la saccade initiale d’un roulement, il commence ii à 
16 centièmes de seconde après ce début (Presse méd., 9 avril 
I94U P- 377)- 

L auscultation sus-sternale serait pour Eian d'impor¬ 
tance capitale dans le diagnostic du rétrécissement mitral : 
elle ne perçoit pas le dédoublement sigmoïdien du 
2 ® bruit, même lorsqu’il est crès net et très accentué (ce qui 
confirmerait son origine exclusivement artérielle pulmo¬ 
naire) ; par contre, elle fait entendre dans la plupart des 
cas le claquement d’ouverture de la mitrale, transmis 
par les valvules, les parois aortiques et la masse sanguine 
intra-aortique. L’auscultation sus-stemale permet donc 
à elle seule de faire la distinction entre le dédoublement 
sigmoïdien pulmonaire du 2® bruit, phénomène clinique 
assez banal et sans grande valeur diagnostique, qui n’est 
jamais perçu au creux sus-stemal, et le claquement 
d’ouverture de la mitrale, signe caractéristique du rétré¬ 
cissement mitral, qui est le plus souvent transmis au 
pavillon du stéthoscope introduit entre les deux chefs 
sternaux des sterno-cléido-mastoïdiens, à peu près per¬ 
pendiculairement à la trachée, l’orifice tourné vers la 
crosse aortique (Presse méd., 17 décembre 1941, p. 1363). 

R. Lutembacher admet que certaines modifications 
d’auscultation au cours d’un rétrécissement mitral ne 
sont pas forcément dues à des remaniements des lésions 
valvulaires par l’endocardite. Le souffle systolique fonc¬ 
tionnel du rétrécissement mitral doit prendre place dans 
l’étude des modifications évolutives de la sténose mitrale : 
il disparaît dans certains cas par les tonicardiaques ; il 
peut, au contraire, progresser et « se titulariser » secondai¬ 
rement dans d’autres. Dans le rétrécissement mitral 
pur, l’absence habituelle de souffle systolique ne pourrait 
d’ailleurs s’expliquer que par la fermeture, au-dessous 
de l’entoimoir valvulaire rétréci mais béant, d’un véritable 
« joint solide » formé par les masses musculaires serrées 
par la systole (Presse méd., 2 avril 1941, p. 356). 

R. Froment, A. Gonin et H. Savet ont enfin indivi¬ 
dualisé un syndrome infundibulo-pulmonaire des lésions 
mitrales, caractérisé d’après leurs 17 observations par 
une série de signes objectifs électivement perçus à la 
partie interne du 3® espace intercostal gauche ; vibration 
dure et superficielle des bruits sous la main qui palpe ; 
clangor de ces bruits à l’oreille ; souffle systolique -par¬ 
fois rude et accompagné de discrètes vibrations palpables, 
s’atténuant en forte inspiration et en position verticale. 
Ce souffle systolique infundibulo-pulmonaire, malgré 
son qualificatif d’anorganique, ne doit pas faire mécon¬ 
naître la cardiopathie orificielle qui le conditionne : il est 
facilité dans son apparition par l’état anémique, mais il 
doit avant tout faire soupçonner l’anormal développe¬ 
ment de la région infundibulo-pulmonaire dont les études 
anatomiques et radiologiques ont fait connaître toute 
l’importance et le rôle dans la saülie de l’arc moyen, si 
évocatrice de la sténose mitrale. Dans les rétrécissements 
mitraux cliniquement évidents, ce syndrome infimdibulo- 
pulmonaire a seulement l’intérêt de préjuger des modifi¬ 
cations radiologiques de ce deuxième arc du bord gauche 
du cœur ; mais il prend toute sa valeur quand il s’associe 
à une insuffisance mitrale cliniquement solitaire (Journ. 
de méd. de Lyon, 20 novembre 1941, p. 511). 

Le soidfle continu cave supérieur, dû à la compression 
de la veine cave supérieure, fait l’objet d’une nouvelle 
étude de Eian, qui ajoute une quatrième observation 
à ses trois antérieures. Il s’agit d’un souffle continu à 
renforcement systolique, très intense et rude, à foyer 
maximum dans les 2® et 3® espaces intercostaux droits 
près du sternum, à propagation élective dans l’hémi- 
thorax droit (Archives malad. cœur, mars 1941, p. 81). 

L’étude radiologique des caicilications valvulaires a 
retenu l’attention de R. Heim de Balsac, G. Marquis et 
D. Routier, qui ont eu l’occasion d’en découvrir un certain 
nombre chez le vivant ; ils ont pu ainsi observer directe¬ 
ment les mouvements propres des valvules et le dépla¬ 
cement de la cloison auriculo-ventriculaire au cours de la 
révolution cardiaque, étudier les variations de la pro¬ 
jection radiologique des régions valvulaires calcifiées 
au cours de l’évolution des diverses cardiopathiès en 
fonction des changements volumétriques des cavités 
cardiaques, entr’apercevoir même des horizons nouveaiuc 
sur la pathogénie de certains souffles, en particulier du 
souffle holo-systolique apexien dit d insuffisance mitrale 
(Soc. franç. card., 19 octobre 1941 ; Arch. mal. cœur, 
novembre 1941, p. 381). 

Heim de Balsac et Marquis ont par ailleurs entrepris 
NOS 20-21. — I* , 
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l’étude radiologique des artères coronaires calcinées 
(Arch. malad. cœur, septembre 1941, p. 328). Enfin, tout 
récemment, Ledoux-Lebard, Garcia-Calderon et M"® Mar¬ 
quis ont rapporté des observations anatomo'-radiolo- 
giques de calcifications de l’anneau de la mitrale, des 
sigmoïdes aortiques et des coronaires (Soc. fr. card., 
17 mai 1942). 

Les . opacités radioiogiques scissuraies chez les 
cardiaques ont fait l’objet d’une étude d’ensemble de 
Ch. Laubry, J. Lenègre et Ch. Bach, qui insistent sur la 
fréquence au stade de décompensation des images scissu¬ 
rales linéaires ou rubannées et surtout sur la possibilité 
d’images d’épanchement interlobaire de diagnostic 
plus difficile : opacités suspendues de forme variable, 
elUptique, en raquette, ovoïde ou arrondie, pseudo¬ 
kystique. Ces opacités scissurales suspendues, qui siègent 
presque toujours'à droite, ont une densité homogène, 
une forme régulière, des contours nets ; elles se modifient 
quelque peu sous l’influence des mouvements respira¬ 
toires profonds, mais snrtout elles s’accentuent, s’épais¬ 
sissent, diffusent parallèlement à l'aggravation de l’insuf¬ 
fisance cardiaque, et inversement ; elles sont en rapport 
avec des lésions anatomiq^ues apparenunent variées, mais 
coexistent habituellement avec un œdème subaigu et 
récidivant du poumon dont elles semblent un équivalent 
pleural : il s’agirait d’un épanchement interlobaire 
très spécial, assimilable à rm œdème subaigu de la plèvre, 
cloisonné dans l’interlobe par des adliérences antérieures 
(Soc. fr. card., 21 décembre 1941 ; Arc/i. mal. cœur, 
janvier 1942, p. i). 

II. — PATHOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE 
GÊÎJÊRALE 

A. Dumas individualise lui aussi sous le nom d’œdème 
pleural une variété d’épanchement pleural susceptible 
de compliquer les cardiopathies et qui ne rentre dans les 
cadres classiques ni de l’épanchement infarctoïde, ni 
de l’hydrothorax. Il s’agit d’épanchements généralement 
unilatéraux, d’importance variable, qui s’établissent 
rapidement dans des circonstances cliniques analogues 
à celles qui conditionnent l’œdème aigu ou subaigu du 
poumon. Au lieu que la marée séreuse envahisse les 
alvéoles du poumon en donnant lieu aux accidents 
d’asphyxie si redôutables, elle s’épanche dans la plèvre 
et devient ainsi directement accessible à la ponction. 
Cette substitution de l’œdème pleural à l’œdème pulmo¬ 
naire est une éventualité immédiatement favorable, mais 
elle reste sujette à récidive et peut être le prélude de 
l’hydropisie progressive (Journ. de méd. de Lyon, 20 no¬ 
vembre 1941, p. 503). 

L’importance des perturbations neuro-végétatives en 
cardiologie et dans les processus d’ischémie et d’infar¬ 
cissement va en s’affirmant de plus en plus. C’est ainsi 
que E. Donzelot et J. Nouaille rattachent Vinfarctus 
pulmonaire des scléreux et athéromateux à une brusque 
perturbation neuro-végétative déclenchée exception¬ 
nellement par une embolie, plus souvent par ime throm¬ 
bose née sur place ou par des facteurs indépendants 
de toute obstruction vasculaire, à la faveur de certames 
conditions neuro-humorales sans doute liées au problème 
général de la sclérose et de l’athérome. En tout cas, il est 
relativement fréquent d’assister chez les scléreux et 
athéromateux à l’apparition d’une expectoration hémo¬ 
ptoïque associée à rm épanchement pleural hémorraglc^ue, 
manifestations qni peuvent survenir avant tout signe 
de défaillance cardiaque, mais qui marquent souvent le 
début d’une défaillance cardiaque difficilement réduc¬ 
tible (Presse méd., 14 mai 1941, p. 523). 

De même, à côté des infarctus myocardiques dus à ime 
oblitération coronarienne, il en est d’autres qui se pro¬ 
duisent en dehors de toute occlusion artérielle et se pré¬ 
sentent sous forme de raptus hémorragiques multiples 
et souvent microscopiques. Les infarctus du myocarde 
consécutifs à des embolies pulmonaires sont du nombre : 
E. Donzelot montre à leur sujet comment on peut con¬ 
cevoir, à la lumière d’expérimentations récentes portant 
sur le système neuro-végétatif, la production de raptus 
hémorragiques du myocarde sous l’influence d’une véri¬ 
table crise vaso-motrice (Soc. méd. hôp. Paris, 30 mai 
1941). 

Un syndrome d’oblitération artérielle aiguë chez une 
mitrale, étudié par Routier et H. de Balsac, leur permet 
de reviser les conceptions classiques sur les embolies des 
mitraux : l’arrêt étendu des battements artériels, l’échec 
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de l’artériectomie de l’iliaque externe à l’union de la 
zone inerte et de la zone encore pulsatile, l’examen des 
segments artériels prélevés à l’opération et l’opacification 
post mortem des artères du membre ischémié conduisent 
à rejeter dans leur cas une migration embolique pour 
expliquer l’ischémie artérielle aiguë (Arch. mal. cœur, juil¬ 
let 1941, p. 247). 

J. Lenègre, étudiant les troubles cardiaques neuroto- 
niques consécutifs aux phlébites, insiste snr les troubles 
réflexes dont peut être le point de départ une phlébite 
ou une agression veineuse de quelque nature que ce soit 
et sur le rôle du terrain qui permet à ces agressions vei¬ 
neuses de jouer le rôle de véritable épine irritative réflexo¬ 
gène (Soc. méd. hôp. Paris, 28 novembre 1941). 

L’infiltration novocalnique du ganglion étoilé a fait 
l’objet d’une étude d’ensemble de A. de Sousa Pereira, 
qui insiste sur l’importante vaso-dilatation artérielle et 
capillaire qui en résulte non seiilement dans le membre 
supérieur et le cou du côté infiltré, mais encore au niveau 
du comr et du poumon ; par contre, le blocage physiolo¬ 
gique de ce ganglion entraîne ime diminution de l’énergie 
contractile cardiaque, car il posséderait, à côté de son 
rôle vaso-constricteur, une action tonique sur le cœur 
(Arch. mal. cœur, janvier 1941, p. 22). 

C’est sur des circonstances étiologiques inhabituelles 
que certains travaux cardiologiques récents attirent plus 
spécialement l’attention. 

Amsi, R. B'roment, Camelm et Blanchard étudient 
les contusions myocardiques par traumatismes non péné¬ 
trants du thorax à propos d’mi homme de vingt-six ans 
qni, ayant reçu en pleine poitrine un très gros choc, sans 
fracture de côte, meurt six mois plus tard eu insuffisance 
cardiaque irréductible ; les données expérimentales, les 
observations anatonio-clhiiques confirment la réalité, 
sinon la fréquence de ces lésions de contusion myocar- 
diqne sans fracture de côte, ni lésions des parties molles 
(Presse méd., 24 décembre 1941, p. 1389). 

Par contre, Donzelot et H. de Balsac insistent sur 
l’extraordinaire tolérance d’un corps étranger du sinus 
costo-diaphragmatique gauche : éclat de verre ayant péné¬ 
tré au niveau de la fosse sus-épineuse gauche et fixé dans 
le péricarde fibreirx entre la région de l’apex et la cou¬ 
pole diaphragmatique gauche (Soc. fr. card., 19 octobre 
1941 ; Arch. mal. cœur, novembre 1941, p. 411). 

Des lésions cardiaques, séquelles lointaines d'amputa¬ 
tions pour blessures de guerre, sont signalées dans deux 
curieuses observations de ’VVepler. Chez un homme de 
quarante-six ans, atteint en 1916 d’une fracture de cuisse 
par éclats d’obus suivie de suppuration prolongée avec 
fistules et amputation, la mort survient en 193 S après 
divers troubles cardiaques considérés comme purement 
subjectifs ; l’histologie montre tme dégénérescence amy¬ 
loïde intense localisée aux vaisseaux coronaires de petit 
et moyen calibre. Un homme de cinqnante ans, blessé au 
bras en 191S et amputé, meurt subitement en 1939 
après un violent point de côté gauche : l’autopsie montre 
une rupture du ventricule gauche consécutive à une myo¬ 
cardite aiguë récente, vraisemblablement secondaire à 
un foyer d’ostéomyélite chronique de l’humérus du moi¬ 
gnon (Zeitschrift fur Kreislaufforschung, 1“ avril 1940, 
P- 233)- 

Un abcès latent du myocarde dû à une endocardite d’Osler, 
assez volumineux, à la partie supérieure de la cloison, a 
été constaté à l’autopsie par Duvoir, Poumeau-Delille 
et M"» Lindeux, la mort étant survenue malgré la guéri¬ 
son par les sulfamides d’un épisode méningé à rechute 
(Soc. fr. card., 19 octobre 1941). 

Lemierre, Laporte et Bonnenfant ont observé 

un cas de thrombose cardiaque emboligène d’origine diphté¬ 
rique chez une enfant de six ans, qu’ils attribuent à ime 
application trop tardive de la sérothérapie ; la throm¬ 
bose cardiaque, strictement limitée aux deux auricules, 
s’accompagnait d’une apoplexie des deux bases pulmo¬ 
naires, d’mfarctus corticaux dans le rein gauche et d’un 
foyer de ramollissement dans l’hémisphère cérébral 
gauche (Bull, méd., 27 septembre 1941, p. 431). 

Une insuffisance cardiaque irréductible au cours d’une 
cirrhose pigmentaire histologiquement typique, mais sans 
diabète, est pubhée par H. ’de Balsac et P. ’Vaudour : 
d’évolution rapidement progressive, elle a abouti à la 
mort en trois mois, avec troubles endocriniens frustes, 
le tout rappelant l’allure d’une « myocardie » et s’appa¬ 
rentant aux descriptions tjrpiques du syndrome endocri- 
no-hépato-myocardique ; mais l’intensité des lésions 
histologiques du myocarde s’oppose à l’absence de lésions 
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qui caractérise les ruyocardies et est également habituelle 
dans le S3mdrome endocrino-hépato-myocardique (Soc. 
fr. card., 27 avril 1941 ; Arch. mal. cœur, mai 1941, p. 174). 

hes troubles cardiaques consécutifs aux. affections des 
voies biliaires sont l’objet d’une étude d’ensemble de 
H. Bohn : c’est surtout dans les affections aiguës que des 
troubles d’ordre anginoïde (avec parfois perturbations 
électrocardiographiques) ou d’ordre rythmique (extra¬ 
systoles isolées ou groupées, accès de tachycardie paro¬ 
xystique de type supraveutriculaire ou sinusal, arythmie 
coruplète) sont à rattacher à cette origine, diagnostic 
capital pour une orientation correcte du traitement 
(Zentralblatt fur Innere Medizin, 26 avril 1941, p. 257). 

On peut rapprocher de cette étude le court travail de 
h. Ferrabouc sur le syndrome de Raynaud au cours des 
maladies digestives : il s’agit ici encore de troubles cir¬ 
culatoires qui trouvent leur origine réflexe dans les 
organes abdominaux et qui bénéfleient grandement 
du traitement causal approprié (Presse méd., 24 décembre 

1941. P- 1387). 

Cependant les répercussions cardio-vasculaires de Vanky¬ 
lostomiase et de quelques autres helminthiases semblent de 
mécanisme plus complexe. En particulier, la cardio- 
aortopathie chronique, cliniquement et radiologiquement 
individualisée par Broc et Calo à partir de 26 cas métho¬ 
diquement étudiés, serait tme manifestation assez habi¬ 
tuelle de l’helminthiase, et non une complication véri¬ 
table, mais elle paraît conditionnée plutôt par l’anémie et 
par l’intoxication helminthiques : elle est favorablement 
influencée par tout traitement capable de restaurer le 
sang et de détruire les parasites (Arch. Institut Pasteur 
Tunis, juin 1941, p. 77). 

Un nouveau cas d’intoxication digitalique massive ter¬ 
minée par la guérison est publié par J. Lenègre et 
Ch. Bach, intoxication par absorption volontairede 2omil- 
ligrammes de digitaline, qui entraîna en moins de dix 
heures une bradycardie irrégulière par bloc auriculo- 
ventriculaire et qui parut favorablement influencée par 
le sulfate d’atropine intraveineux à fortes doses (i mil¬ 
ligramme plusieurs fois par vingt-quatre heures) ; il 
fallut plus de quinze jours pour que s’effacent les atypies 
ventriculaires mineures et pour que l’espace PR rede¬ 
vienne normal sur l’électrocardiogramme (Soc. fr. card. 
21 décembre 1941). Les manifestations tardives de l'into¬ 
xication digitalique ont été tout récemment envisagées 
par P, Soulié (Soc. fr. card., 17 mai 1942). 

Une insuffisance cardio-vasculaire grave au cotirs d’une 
polyavitaminose et sa guérison rapide par la vitamino- 
thérapie Bi ont été observées par A. Calo chez une enfant 
de vingt-sept mois : le syndrome asystolique, extrême¬ 
ment grave, avec collapsus subintrant et oedème aigu 
du poumon, influencé seulement de façon faible et transi¬ 
toire par les tonicardiaques, guérit rapidement et com¬ 
plètement avec la vitamine Bi intramusculaire ; deux 
radiographies, faites à cinq jours d’intervalle, montrent 
le retour à des dimensions normales d’un cœur antérieu¬ 
rement très dilaté (Journ. méd. Lyon, 5 octobre 1941). 

Du point de vue thérapeutique, signalons encore que 
L. Dautrebande, Charlier, Nogarède et W. Bruninx ont 
fait l’étude expérimentale et clinique à.’un nouvel ana¬ 
leptique cardiovasculaire, l’éther benzylique de la benzyl- 
éthyl-méthylamine, ou 202, dont ils ont précisé le méca¬ 
nisme d’action chez l’animal et montré l’utilité chez 
l’homme dans les cas de défaillance circulatoire, d’insuf- 
flsance respiratoire et de dyspnée asthmatiforme, aux 
doses de 2 centigra mm es sous-cutanés ou 10 centi¬ 
grammes buccaux en une fois. 

III. — TROUBLES MÉTABOLIQUES 
ET APPAREIL CIRCULATOIRE. 

La quatorzième session des Congrès de la Société alle¬ 
mande de recherche sur la circulation, réunie à Bad- 
Nauheim les 17-18 avril 1941, a eu poin thème principal : 
métabolisme et circulation. Un rapport de H. Rein sur 
les relations entre métabolisme et fonction circulatoire, 
riche en aperçus nouveaux et en recherches personnelles, 
sert d’introduction ; puis des rapports de D. Jahn sur 
la constitution et l’appareil circulatoire, de Kurt Kramer 
sur le métabolisme et la circulation du muscle squelet¬ 
tique en travail, de K. Matthes sur la circulation périphé¬ 
rique et le métabolisme chez l’homme posent les princi¬ 
pales données du problème. 

Des communications de K. Wezler sur la régulation 
neuro-végétative de la circulation et les échanges gazeux 
chez l’homme, de K. Matthes et R. Falk sur l’influence 


r les corrélations entre le tonus musculaire 
et la circulation périphérique, de H. Gôpfert et H. Schæ- 
fer sur l’influence de l’anoxémie sur la circulation péri¬ 
phérique précisent quelques points particuliers. —Se rat¬ 
tachent encore au thème principal des rapports de 
E. Grafe, L.-R. Grote, P. Schenk, qui envisagent successi¬ 
vement l’alimentation : dans ses relations avec les mala¬ 
dies de la nutrition et la genèse et l’aggravation des défail¬ 
lances circulatoires ; comme facteur thérapeutique dans 
ces défaillances ; en tant qn’agissant sur le travail du 
U rapport de H. Druckrey s 


les troubles cardio-vasculaires (R. Sparman), la dyna¬ 
mique cardiaque dans le Basedoiv (K.-J. Blumberger), les 
troubles circulatoires périphériques et l’acidose tissu¬ 
laire (R. Klotz), l’action sur la pression sanguine de This- 
tamine dans l’insuffisance surrénale (S. Thaddea) et > 
une dizaine d’autres communications moins directemenji^'' 
en rapport avec le thème 
des compte rendus publ _ ^ 

édit., Dresde et Leipzig 1941). ;■ 

Sur le plan essentiellement pratique, signalons la moles '4 
graphie de C. Lian sur les régimes des cardiaques. Je 
l’auteur, tout en se gardant de directives trop absoli*.^ 
donne quelques indications générales des plus utiles 4^ 
relativement faciles à adapter aux restrictions actuellte 
(J.-B. Baillière, Paris 1941). 

On connaît bien actuellement le retentissement possible 
de l’anoxémie sur le fonctionnement du cœur et des vais¬ 
seaux. M. Duvoir, G. Poumeau-Delille, L. Derobert et 
Lindeux attirent l’attention sur une conséquence 
moins connue du manque d’oxygène, Véosinophilie anoxé- 
mique des cardiaques, à propos d’ime défaillance cardiaque 
à prédominance pulmonaire où ils ont vu apparaître 
brusquement, dans les jours qui ont précédé la mort, en 
même temps qu’une cyanose asph3odque intense, une 
éosinophilie sanguine considérable, atteignant 53 p. 100 
(Soc. fr. card., 21 décembre 1941). 

L'oxycarbonémie jouerait pour M. Loeper im rôle trop 
ignoré en pathologie cardio-vasculaire et sanguine : 
certains spasmes vasculaires cérébraux compliqués ou 
non de paralysies durables, certains spasmes périphé¬ 
riques compliqués ou non d’oblitération et de gangrène 
s’accompagnent d’une élévation du taux de l’oxyde de 
carbone du sang qui serait la véritable cause de ces spas¬ 
mes, et non leur conséquence. Il faut en rapprocher les 
spasmes et oblitérations artérielles qui, dans l’oxycar¬ 
bonémie professionnelle chronique, relèveraient d’un 
même mécanisme (Acad, méd., 27 mai 1941). 

Pour M. Loeper également, la maladie de Vaquez 
serait due dans certains cas à une oxycarbonémie endo¬ 
gène ignorée : dans cinq érytlirémies existait une aug¬ 
mentation notable de l’oxyde de carbone du sang allant 
jusqu’à 36 centimètres cubes, ce qui est énorme. Cette 
oxycarbonémie serait souvent due a un trouble profond 
du métabolisme des glucides, dont la combustion se fait 
« à l’étouffée» et est insuffisante (.<Icad. méd., 18 mars 1941). 
Pour Loeper, Varay et Chassagne, la polyglobulie est la 
conséquence de cette oxycarbonémie, et les symptômes 
observés s’expliquent -par l’augmentation de l’oxyde 
de carbone sanguin plus que par l’augmentation du 
nombre des gloMes rouges et de la masse sanguine : 
d’où les divergences fréquentes entre les symptômes de la 
maladie et le chiffre des globules rouges. Des déductions 
thérapeutiques importantes en découlent ; réoxygénation 
du sang par des inhalations d’oxygène, bleu de méthy¬ 
lène, réduction des hydrates de carbone alimentaires et 
insuline (Presse méd., 20 août 1941, p. 897). 

Le cœur dans l'intoxication oxycarbonée aiguë et subai- 
guê a fait enfin l’objet d’une étude clinique et expérimen¬ 
tale des plus intéressantes de la part de M. Loe;per, 

A. Varay et J ean Cottet à la dernière séance de la Société 
de cardiologie (Soc. fr. card., 17 mai 1942). 


IV. — CARDIOPATHIES ET GROSSESSE. 

La question des interventions opératoires dans les 
grossesses survenant chez des cardiopathes a pris un 
regain d’actualité à la suite des communications faites 
par Lantuéjoul et par Laubry et ses collaborateurs à 
l’Académie de médecine les 4 et 18 mars 1941. Nous avions 
déjà évoqué la discussion qui a suivi dans notre dernière 
revue annuelle, et A. Clerc avait bien voulu exposer 
pour nos lecteurs ses conceptions propres, plus voisines 
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de la doctrine classique, exceptionnellement intervention¬ 
nistes et fondées sur une large expérience personnelle.. 

A. Couvelaire, sans être par principe opposé à l’avorte¬ 
ment thérapeutique, n'est intervenu à la clinique Baude- 
locque de 1920 à 1937 dans 14 cas de grossesse chez 
des cardiaques ; de plus en plus il recourt à l’hystéro- 
tomie abdominale sous anesthésie locale et rejette l'hys- 
térectomie et la rœntgenstérilisation ; la ligature des 
trompes n’a été effectuée comme complément de l’hys- 
térotomie quequatre fois etil rejette la stérilisation complé¬ 
mentaire systématique, car on ne peut tirer d’une gesta¬ 
tion mal supportée aucune conclusion sur le mode réac¬ 
tionnel vis-a-vis d’une grossesse ultérieure. Couvelaire 
insiste sur la fréquence de l’évolution fatale à plus ou 
moins brève échéance après l’intervention, de sorte que 
la mortalité des cardiaques dans les mois qui suivent la 
gestation qe lui semble guère évitée par l’interruption de 
la grossesse, principal argument mis en avant par Lauhry 
pour étendre le cadre des indications à l’interruption 
de la gestation chez les cardiaques. La progressivité et la 
répétition des accidents, l’échec de la thérapeutique médi¬ 
cale, tels sont essentiellement les arguments qui, pour 
Couvelaire, paraissent devoir faire envisager avortement 
ou accouchement prématuré chez une cardiaque ; quant 
aux fatigues ultérieures dues à leur maternité, c’est un 
problème qui lui semble surtout d’ordre médico-social, 
comme d’ailleurs celui de permettre aux cardiaques de 
bénéficier pendant leur grossesse du repos, de l’hygiène 
alimentaire et des thérapeuticjues appropriées, procédés 
dont la généralisation réduirait sensiblement le nombre 
des indications opératoires. 

A. Brindeau insiste sur l’utilité de la collaboration 
d’un cardiologue averti pour poser les indications d’inter¬ 
ruption de grossesse chez les cardiaques, au moins dans 
les cas difficiles ; pour sa part, il insiste après Bar sur 
l’importance de l’exâmen des fonctions rénales, l’état des 
cardiorénales étant particulièrement aggravé par la gros¬ 
sesse. Pour lui aussi, le repos au lit et le traitement médical 
suffiront le plus souvent pour permettre à la cardiopathe 
de mener sa grossesse à terme. Dans les rares cas où l’éva¬ 
cuation de l’utérus s’imposera cependant, le procédé opé¬ 
ratoire variera suivant l’âge de la grossesse ; évacuation 
après application d’une tige de laminaire dans les pre¬ 
miers mois, césarienne vaginale ou surtout césarienne 
abdominale plus tard, la section des trompes entre deirx 
ligatures pouvant alors y être associée dans certains cas 
(Acad, med., 13 mai 1941)- 

En somme, ilsemble que la grande majorité des accou¬ 
cheurs et des cardiologues ne soient guère d’avis d’étendre 
le cadre des indications des interventions opératoires dans 
les grossesses des cardiopathes. Ne doit-on pas d’ailleurs 
se souvenir que, dans le commentaire du tout récent Code 
de déontologie, le Conseil supérieur de l’Ordre des méde¬ 
cins considère l’avortement thérapeutique comme ne 
devant être envisagé que lorsque la vie de la mère est 
nettement et immédiatement en danger. 

Sureau a précisé par ailleurs un point de la pathogénie 
des accidents gravldo-cardiaques : ils doivent, pour lui, 
être rapprochés des accidents cardiaques des anévrismes 
artério-veineux, l’étude morphologique du placenta 
pouvant faire considérer cet organe comme une véritable 
fistule artério-veineuse (Acad, méd., 14 octobre 1941). 

V. — ANGOR ET INFARCTUS DU MYOCARDE 

R. Froment, Guiran et Gely reprennent la question 
des angors d'origine anémique à propos d’un angor avec 
anémie de Biermer et intégrité anatomique du système 
coronarien. Pour eux, il faut, chez l’angineux, chercher 
l’anémie comme on cherche la syphilis ; s’il existe une 
déglobulisation, les résultats immédiats et lointains 
du traitement anti-anémique énergique montreront si 
les phénomènes douloureux dépendent partiellement ou 
totalement des troubles sanguins, et cela d’une façon 
bien plus sûre qu’en matière de syphilis, où les troubles 
sont souvent irréversibles (Presse méd., 30 avril 1941, 
p. 476). 

De leur côté, Ratschow et Eggers insistent sm l’impor¬ 
tance de l’hypotension dans l’angine de poitrine : sur 
46 malades atteints d’angine de poitrine certaine, la quasi¬ 
totalité étaient hypotendus ; or les recherches physiolo¬ 
giques récentes montrent que la pression aortique mo¬ 
yenne intervient pour les trois quarts dans le débit coro¬ 
narien : l’hypotension fait donc baisser le débit coronarien, 
expose plus que l’hypertension au risque d’une insuffi¬ 
sance de la circulation dans les coronaires, joue donc un 
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rôle pathogénique indiscutable dans l’angine de poitrine 
(Klinische Wochenschrift, 24 mai 1941, p. 536). 

Par ailleurs, l’absence d’oblitération des coronaires dans 
des cas d’infarctus du myocarde, et cela dans tm nombre 
assez élevé d’autopsies, conduit à admettre l’existence 
d’une vaso-constrlction réflexe coronarienne pour expli¬ 
quer l’ischémie myocardique. 

La valeur de Vélectrocardiogramme dans l’étude clinique 
des sensations douloureuses de la région cardiaque doit 
être jugée en tenant compte de ces faits : si un tracé nor¬ 
mal doit faire songer à des algies purement fonctionnelles 
d’origine cardiaque ou extra-cardiaque, si un tracé aty¬ 
pique doit être considéré comme un signe d’alarme, il ne 
faut cependant pas accorder d’emblée une valeur exagé¬ 
rée à un tracé s’écartant légèrement de la normale. Cer¬ 
tains troubles fonctionnels sont capables d’iufiuencer la 
circulation coronarienne, une hypertonie vagale, par 
exemple, et des troubles cardiaques d’origüie nerveuse 
peuvent aboutir à des altérations organo-anatomiques. 
Lachmann insiste sur la nécessité de replacer les anoma¬ 
lies électriques dans leur véritable cadre pour en avoir 
une juste appréciation : tout reste affaire de sens cli¬ 
nique (Münchener Med. Woch., 25 avril 1941). 

Donzelot, étudiant la pathogénie des infarcissements 
myocardiques avec ou sans thrombose coronarienne, montre 
que, s’il n’est pas nécessaire qu’il y ait obstruction coro¬ 
narienne pour qu’il y ait Infarctus, inversement l’obli¬ 
tération coronarienne n’est pas fatalement suivie de 
l’éclosion d’un infarctus, sans doute en raison des anas¬ 
tomoses développées progressivement avec l’âge : le 
facteur primordial dans le processus d’infarcissement est 
incontestablement pour lui d’ordre vaso-motem, la 
thrombose coronarienne n’est qu’un phénomène contin¬ 
gent (Soc. fr. card., 17 février 1941). 

A propos d’un syndrome angineux lié à des embolies 
pulmonaires postopératoires, G. Marchai et Ph. Braillon 
discutent la pathogénie des troubles cardiaques déter¬ 
minés par les embolies pulmonaires : réflexes neuro-végé¬ 
tatifs, puis dilatation du cœur droit sous les effets de 
l’asphyxie, encombrement de la circulation veineuse de 
retour, stagnation sanguine dans tout le système veineux 
du cœur, principalement dans le sinus coronaire (Arch. 
mal. cœur, janvier 1941, p. 39). 

Loeper, Varay, Lesobre et M. Le Sourd décrivent sous 
le nom A’artério-névrite coronaire la participation des 
filets nerveirx péri-artériels au processus inflammatoire 
artéritique frappant les coronaires : ainsi pourraient se 
trouver associés les deux mécanismes invoqués dans la 
pathogénie de l’infarctus du myocarde, les troubles vaso¬ 
moteurs et la thrombose vasculaire (Soc. fr. card., 29 juin 
1941 ; Arch. mal. cœur, juillet 1941, p. 237). 

Hochrem, qui publie une deuxième édition entièrement 
remaniée de son livre sur l’infarctus du myocarde (Th. 
Steinkopff, édit., Dresde 1941), rapproche avec Sclilei- 
cher ulcus gastrique et angine de poitrine : dans les deux 
cas, c’est une régulation vaso-motrice défectueuse de 
l’irrigation périphérique et ime dystonie neuro-circula¬ 
toire avec névrose du vague qui sont à la base des troubles 
(Münch. Med. Woch., 21 mars 1941, p. 328). 

VI. — PÉRICARDITE CONSTRICTIVE CALCIFIANTE 

Nous avons déjà montré l’an dernier l’intérêt climque, 
stéthacoustique, radiologique de cette affection si par¬ 
ticulière. Les observations s’en sont multipliées au coms 
de cette année, donnant lieu à des remarques particu¬ 
lièrement intéressantes, voire à d’utiles discussions. C’est 
la tolérance extrêmement prolongée du syndrome cave 
infériem et de son hépatomégalie, jusqu’à l’apparition 
de cette asystoUe bien spéciale que crée l’adiastolie, que 
signale P. Soulié dans son observation ; il soutient par 
ailleurs la légitimité de ia dénomination et de la concep¬ 
tion du galop post-systolique de Laubry et Pezzi, reje¬ 
tant le terme de « vibrance » proposé par Lian, tout en 
reconnaissant l’exactitude de son repérage phonocardio- 
graphique ; il est cependant à noter que, pour Clerc, le 
terme de « galop » ne saurait convenir à un bruit sma- 
jouté vibrant (Soc. fr. card., 27 avril 1941). 

J. Lenègre attire l’attention sm le triple syndrome 
observé clîez son jeune malade : a. clinique, de cirrhose 
du foie avec ascite ; h. radiologique et électrocardiqgra- 
phique, de péricardite constrictive : c. morphologique, 
d’infantilisme atténué (Ibid.). A. Germain, Le Gallon 
et Gautron insistent sur la tolérance parfaite et l’origine 
probable tuberculeuse de leur cas (Soc. méd. hôp. Paris, 
2 mai 1941) ; Laubry et H. de Balsac, sur l’origine trau- 



LA CARDIOLOGIE EN 1942 


189 


matique possible et sur la latence prolongée des calci¬ 
fications en bandes suivant les sillons interventriculaires 
(Soc. /r. card., 29 juin igqr). 

Mais c’est surtout le traitement chirurgical qui a béné¬ 
ficié des travaux récents : M. Loeper, J. Patel et G. I<edoux- 
Lebard publient le premier cas parisien (et le second cas 
français) de péricardite constrictive opéré et guéri [Acad, 
chir., 2 juillet 1941 ; Presse niéd., 16 décembre 1941, 
P- 1333) ; Bergeret, Benègre et Thieffry ont vu dispa¬ 
raître après péricardectomie partielle antérieure l’ascite 
et les œdèmes de deux adolescents atteints de péricardite 
chronique constrictive, ce qui les condrdt à admettre le 
rôle essentiel de l’adiastolie et le rôle accessoire de la 
striction cave inférieure [Soc. fr. card., 21 décembre 1941 ; 
Arch. mal. cœur, janvier 1942, p. 20 ; Soc. méd. hôp. Paris, 
12 février 1942). On trouvera dans ce numéro, avec l’ar¬ 
ticle de J.Benègre, une excellente mise au point de l’état 
actuel de la question. 

On peut encore rapprocher de ces faits la grosse amé¬ 
lioration obtenue par J. Walser et H. I,enormant à l’aide 
d’une thoracectomie prccordiale pour gros cœur rhumatis¬ 
mal sans .symphyse chez un enfant de onze ans [Soc. jr. 
cardr, 27 avril 1941). 

VII. — TROUBLES DU RYTHME 

Le traitement de la tachycardie paroxystique a pu béné¬ 
ficier de l’injection intr„ .-eineuse d’un extrait de digi¬ 
tale, entre les mains de E.-P. Hueber et E. Rissel, alors 
qu’une injection intraveineuse de glutaminate de quhiine 
n’avait donné la veille qu’une amélioration transitoire 
[Wiener Klin. Woch., 23 août 1940, p. 684). On verra 
ci-dessous comment C. Lian conseille d’associer deux 
moyens d’action différents, mais simultanés. 

Un syndrome de Stokes-Adams par dissociation auri- 
culo-ventriculaire complète a pu acconipagner une 
poliocncéphalite chronique, et M. Duvoir, G. Poumeau- 
Delille et P. Vivien pensent qu’il est logique de rattacher 
à des lésions cérébrales non héréditaires l’ensemble des 
troubles observés [Soc. jr. card., 2g juin 1941 ; Arch. 
mal. cœur, juillet 1941, p. 229). 

Des périodes de Luciani-Wenckebach clino.statiques 
chez un adolescent hypervagotonique sans signe clinique 
ou électrique de lésion organique démontrent bien, pour 
Ch. Laubry, P. Soulié et Cl. Laroche, le rôle que peut 
jouer le système végétatif dans l’apparition d’une rup¬ 
ture d’attelage entre oreillettes et ventricules [Soc. jr. 
card., 29 juin 1941). Ed. Dounier envisage la possibilité 
d’un double mécanisme des liaisons auriculo-ventriculaires : 
la liaison auriculo-ventriculaire, généralement assurée 
par l’action de l’mflux sinusal, pourrait dans certains 
cas particuliers être le fait d’une excitation mécanique 
du centre d’automatisme ventriculaire [Arch. mal. 
cœur, janvier 1941). Une dissociation auriculo-ventricu¬ 
laire instable a été vue par P. Soulié, P. Joly et P. Laubry 
comme conséquence des troubles ischémiques dus à la 
thrombose coronarienne droite [Soc. jr. card., 29 juin 
1941 ; Arch. mal. cœur, septembre 1941, p. 312). 
L. Deglaude et M. Emam Zadé ont pu, au cours d’une 
dissociation amiculo-ventriculaire, étudier de façon par¬ 
ticulièrement démonstrative, par dérivation œsophagienne, 
des complexes auriculaires normaux et extrasystoliques 
[Soc. jr. card., 16 février 1941 ; Arch. mal. cœur, 
mars 1941, p. 103). 

Ed. Doumer publie un cas à.’arythmie complète transi¬ 
toire au cours d'une crise de rhumatisme articulaire aigu, 
manifestation rare dans le rhumatisme, où sa fugacité 
et son extrême bénignité sont à souligner [Soc. jr. card., 
ig octobre 1941). Lian, Pacquet et Le Bozec ont pu 
assister, chez un malade suivi pendant quinze ans, grâce 
à l’emploi des dérivations précordiales auriculaires, à la 
transjormation d'une jibrillation auriculaire en paralysie 
auriculaire permanente (Soc. jr. card., ig octobre 1941). 
Les mêmes auteurs ont pu voir dans 3 cas la dispari¬ 
tion du flutter par la cure digitaliqiie intensive entraîner 
une disparition rapide et complète de l’insuffisance 
cardiaque, faits qui soulignent les relations de cause à 
effet existant, dans certains cas au moins, entre flutter 
auriculaire et insujjisance cardiaque [Soc. jr. card., 
21 décembre 1941; Arch. mal. cœur, janvier-février 1942, 
p. 30). Lian et Pacquet, enfin, ont vu apparaître, au cin¬ 
quième jour d’un infarctus du myocarde, sur im fond de 
dissociation auriculo-ventriculaire, ime trémulation auri¬ 
culaire en éclair, c’est-à-dire des phases extrêmement 
brèves, durant seulement une ou deux- révolutions car¬ 


diaques, d’un état intermédiaire entre le flutter et la fibril¬ 
lation [Soc. jr. card., 27 aVril 1941). 

VIII. — hypertension artérielle 


La mesure de la tension artérielle est envisagée de la 
façon la plus approfondie par H. von Recklinghausen 
dans un ouvrage récent, antérieurement analysé dans ce 
journal [Th. Steinkopjj, Dresde, 1940). H. Harlé a con¬ 
sacré plusieurs mémoires de haute mécanique cardio¬ 
vasculaire au problème suivant : que nous donnent les 
méthodes de compression en sphygmoinétrie ? [Arch. 
mal. cœur, septembre 1941, p. 340, et Janvier 1942, p. 37). 
C. Lian, étudiant le retard variable des bruits artériels 
en sphygmomanométrie auscultatoire, arrive à une nou¬ 
velle technique de détermination auscultatoire de la 
tension minima, à mettre en œuvre dans les cas diffi¬ 
ciles ; l’auscultation de l’artère en amont du brassard 
donne, au cours de la décompression, à partir et au-dessous 
de la maxiina, deux bruits artériels juxtaposés, puis un 
dédoublement du bruit artériel de moins en moins franc, 
enfin un bruit artériel pur et unique dès que la contre- 
])ression devient égale ou inférieure à la minima [Soc. 
jr. card., 19 octobre 1941 ; Arch. mal. cœur, novembre 
1941. P- 373)- 

I.,es relations entre la fonction cortico-surrénale et la 
pression artérielie ont été précisées par A. Giroud, P.-L. 
Desclaux etMagd. Martinet. L’hypotension de la maladie 
d’Addison curable par l’hormone corticale, l’hypertension 
provoquée par l’usage prolongé de la désoxycortico- 
stérone permettaient déjà d’entrevoir lerôledeshormones 
corticales : des séries de dosages d’hormone corticale 
dans l’urine ont montré sa diminution chez les hypoten¬ 
dus, son augmentation chez les hypertendus (non rénaux) 
[Soc. d'endocrinologie, 26 juin 1941 ; Presse méd., cfz 
octobre 1941, p. 1156). 

Abrami rapporte et commente une observation d’hy¬ 
pertonie maiigne aiguë des jeunes ayant entraîné en six 
mois la mort d’un homme de trente-huit ans à tension 
artérielle antérieurement normale [Concours méd., 
5 octobre 1941, p. 1713). Les troubles nerveux et les 
lésions cérébrales seraient particulièrement fréquents et 
importants dans l’hypertension maligne. 

Rimbaud et Serre, à propos dequatre cas d'hypertension 
artérielle pseudo-tumorale, étudient les signes isolés ou le 
tableau typique d’hypertension crânienne que l’on peut 
voir dans de tels cas [Soc. sc. méd. Montpellier, 7 février 
1941). Th. Alajouanine, Thurel et M.-E. Mafféi montrent 
l’intérêt de Vœdème cérébro-méningé et papillo-rétinien 
par hypertension artérielle ; une encéphalite compliquée 
de Parkinson, ou même dès l’épisode encéphalitique ini¬ 
tial, peut jouer son rôle dans la pathogénie de l’hyper¬ 
tension artérielle ; la fibrose arf^rio-capillaire périnhé- 
rique semble, pour les auteurs, être la résultante et non la 
cause de l’hypertension [Presse méd., 29 avril 1941, 
p. 458). Lhermitte et Guillaume, à propos du traitement 
chirurgical de l’hémorragie cérébrale, rapportent 2 cas 
d’apoplexie progressive d’évolution très grave avec hyper¬ 
tension intracrânienne et stase papillaire qu’ils ont opérés 
avec succès ; seuls les cas correspondant à un héma¬ 
tome intracérébral circonscrit sont justiciables de l’inter¬ 
vention [Acad, méd., 7 octobre 1941). 

Decourt, Guillaumin et Audry rapportent 3 cas 
d’hypertension de type essentiel sans altération des fonc¬ 
tions rénales et avec cependant une hyperchlorémie 
qui traduirait une affinité excessive des humeurs et des 
tissus pour le chlore ; le régime déchloruré a fait dans ces 
cas baisser la tension artérielle [Presse méd., 9-12 juillet 
1941, p. 740). 


IX. — APPAREIL VAvSCULAIRE 

Trois cas de rupture spontanée de l’aorte dont l’étiolo¬ 
gie reste mystérieuse sont publiés par Laubry et Lenègre : 
dans aucim de ces cas l’étiologie syphilitique n’a été 
retenue [Soc. méd. hôp. Paris, 4 avril* 1941). 

L’état anatomique de l’artère pulmonaire dans les 
cardiopathies a été étudié par les mêmes auteurs dans 
126 observations et des lésions plus ou moins accentuées 
trouvées dans 83 p. 100 des cas. L’artérite pulmonaire, 
constante et souvent même intense dans le rétrécissement 
mitral, est le facteur fondamental des thromboses arté¬ 
rielles pulmonaires, alors que l’embolie ne joue qu’un rôle 
minime. Ces thromboses ont sur le parenchyme pulmo¬ 
naire des conséquences extrêmement variées et polyt- 
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morphes ; la moindre lésion relève presque toujours de 
mécanismes complexes et intriqués (Soc. jr. card., 
27 avril 1941 ; Arch. mal. cœur, mai 1941, p. 153). 

La télangiectasie héréditaire hémorragique, décrite 
par Osler en 1901, groupe environ 170 familles et 
700 sujets. Mulder a pu, à partir d’xm cas observé en 
Hollande, retrouver dans une famille ïo sujets sur 37 qui 
sont également touchés, la transmission de la maladie sem¬ 
blant se faire comme un caractère dominant (Nederlansh 
Tijdscrifi voor Geneestimde, 2 août 1941, p. 3234). Ainsi 
voit-on poindre dans la pathologie de l’appareil circula¬ 
toire ces données modernes de génétique qui ont pris une 
telle importance dans d’autres domaines de la médecine. 


UTILITÉ DE DEUX MOYENS 
D’ACTION SIMULTANÉS 
DANS LA 
TACHYCARDIE 
PAROXYSTIQUE 

Camille LIAN 

Pour chercher à mettre fin à une crise de tachycardie 
paroxystique, on s’efforce ou bien de déclencher une forte 
excitation pneumogastrique (compression oculaire, ma¬ 
nœuvre de Valsalva, efforts de déglutition, etc...),ou bien 
de diminuer brutalement l’action accélératrice du sym¬ 
pathique (injections intraveineuses de sels de quinine ou 
de quinidine, novocaïnisation du ganglion stellaire, etc.,.). 

Une observation récente me permet de formuler une 
suggestion intéress^inte sur la façon de mettre en œuvre 
simultanément ces deux ordres d’action contre une 
crise de tachycardie paroxystique. 

Observation. —■ M. Lucien L..., cinquante-neuf ans, 
cultivateur,présente depuis l'âge de quinze ans des crises 
de tachycardie paroxystique essentielle (maladie de Bou- 
veret) : crises apparaissant et cessant brusquement, durée 
cinq à dix mmutes, en général quatre à cinq crises par an. 
Deux crises, dont la dernière remonte à six ans, ont duré 
respectivement, l’une, vingt-quatre heures, l’autre, 
trente-six heures. 

Certaines crises cessent spontanément. En général, le 
malade arrête les autres, ou bien en introduisant profon¬ 
dément ses doigts dans le pharynx pour provoquer un 
vomissement, ou bien en se penchant fortement en avant 
jusqu’à courber le corps en deux. 

îrl. L... n’a jamais eu de maladie grave, il est vigoureux, 
monte à cheval. Il n’y a rien d’important à noter dans ses 
antécédents personnels et héréditaires. 

I<orsque je l’examine, le ii novembre 1941, avec son 
médecin traitant, le Dr Lier, il est au dix-septième jour 
d’une crise de tachycardie paroxystique, qui avait été 
précédée pendant un mois de sensations extrasystoliques. 
Les petits moyens habituels du malade ont échoué, ainsi 
que la compression oculaire et une injection intraveineuse 
d'ouabaïne faites par le médecin traitant. 

L'examen du cœur fait constater un dédoublement du 
premier bruit. Les contractions cardiaques, bien régulières, 
sont de 184 par minute. Tension artérielle, maxima : 
Il 1/2 ; minima ; 7 (phonosphygmomètre Lian, relié au 
kymomètre Vaquez). Il n’y a aucun signe objectif d’insuf¬ 
fisance cardiaque, (pas de râles sous-crépitants des bases 
pulmonaires, pas de gros foie, pas d’œdèmes). L'état 
général est satisfaisant. 

. Malgré l’absence d'un tracé électrocardiographique 
(malade habitant un petit village de la zone occupée inter- 
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dite), il y a lieu de considérer qu'il s’agissait d’une crise de 
tachycardie paroxystique (maladie de Bouveret), les 
crises ont tous les caractères de cette afitection, en parti¬ 
culier la dernière crise a été précédée pendant un mois 
par des extrasystoles notées par le médecin traitant. 

La longue durée de la crise, l'échec de maintes prescrip¬ 
tions nous conduisent à pratiquer une injection intra¬ 
veineuse de 25 centigrammes de sulfate de quinidine (qui- 
nicardine) dans 10 centimètres cubes de solution glucosée 
isotonique. L’injection est poussée très lentement en cinq 
minutes, et, selon la recommandation faite récemment par 
le professejir Aubertin, cette injection est précédée d'une 
injection intraveineuse d’un quart de milligramme 
d’ouabaïne Arnaud. 

L'injection intraveineuse de sulfate de quinidine est 
faite de midi 55 à i heure. La tension artérielle, qui était 
maxima ii 1/2, minima 7 avant l’injection, tombe à 
maxima 7 1/2 à la fin de l’injection. 

La tension artérielle est ensuite mesurée toutes les deux 
à cinq mmutes, tandis qu’on observe le malade dans son 
lit. 

Pendant quarante-cinq minutes, les contractions car¬ 
diaques conservent leur régularité et leur chiffre initial. 

En même temps, la tension artérielle s’abaisse peu à 
peu. On note successivement maxima 6, puis 51/2, puis 5, 
puis 4 1/2, ce dernier chiffre atteint à i h. 20. Il est dif¬ 
ficile de préciser la minima, car les bruits artériels dispa¬ 
raissent immédiatement au-dessous delà maxima, et l’am¬ 
plitude des oscillations est faible, deux divisions au maxi¬ 
mum. Le sujet a pâli, il a un léger état nauséeux, des 
sueurs froides, mais il garde sa connaissance. 

L’acmé de la chute tensionnelle est atteint à i h. 20. 
Puis, en quinze minutes, la maxima remonte à 8 et la 
minima est égale à 5. Peu à peu, la pâleur, l'état nauséeux 
s’atténuent et sont à peu près disparus à i h. 45. Mais le 
chiffre des contractions cardiaques reste inchangé. 

Ainsi quarante-cinq minutes se sont écoulées depuis 
l'injection intraveineuse de sulfate de quinidine. Nous 
estimons, devant l’atténuation progressive de la chute 
tensionnelle et le maintien de la tachycardie, que vraisem¬ 
blablement le sulfate de quinidine a échoué. 

Mais nous pensons que, néanmoins, le cœur est encore 
sous le coup de l’influence modératrice exercée sur l'action 
accélératrice du sympathique par le sulfate de quinidine. 
Nous considérons que, dans ces conditions, la mise en 
œuvre immédiate d’une excitation pneumogastrique 
serait peut-être susceptible de mettre fin à la crise. 

Je décide de recourir à la manœuvre de Valsalva ; ins¬ 
piration forcée, puis gros effort fait tout en maintenant 
l’air dans la poitrine. J’explique minutieusement au 
malade ce qu’il doit faire, il fait rm petit essai léger mon¬ 
trant qu’il a compris. 

Alors,’sur mon ordre, il fait un très gros effort en inspira¬ 
tion forcée, et, pendant l’effort respiratoire, j’assiste à la 
fin brutale de la crise. Le cœur bat à 88 pulsations régu¬ 
lières et la tension artérielle passe immédiatement à 
maxima 10, minima 6, indice oscillométrique 6 divi¬ 
sions. Il est I h. 55. 

A 4 heures, le cœur bat régulièrement à 92 ; la tension 
est maxima 12, minima 7, indice oscillométrique 6. 

J'ai réexaminé le malade à Paris le 13 février 1942. De¬ 
puis sa grande crise de novembre dernier, il se trouve bien ; 
toutefois, lors des émotions, il ressent quelques extrasys¬ 
toles. 

L’examen clinique fait constater un dédoublement du 
premier bruit, 88 pulsations régulières. Maxima 15, mini¬ 
ma 8. Aucun signe d’insuffisance cardiaque. 

L’électrocardiogramme est normal. La téléradiographie 
montre un cœur et une aorte de dimensions normales, 
l’aorte présente seulement une très légère accentuation de 
sa courbure. 

Cette observation vécue nous suggère les remarques 
thérapeutiques suivantes. 

Dans les crises de tachycardie paroxystique, on recourt 
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iudlcieusement d'abord à toute une série de petits moyens 
susceptibles de provoquer une brutale action pneumogas¬ 
trique : eSorts de déglutition, attitude penchée en avant, 
manœuvre de Valsalva, provocation de nausées ou vo¬ 
missements, compression oculaire, injection intraveineuse 
d'ouabaïne ou de digitaline. 

Après l'échec de tous ces petits moyens, si la crise est 
de très longue durée, on est amené à faire appel à deux 
ordres de moyens qui diminuent l'action sympathique, soit 
à l'injection intraveineuse de sels de quinine ou de qui- 
nidine, soit à la novocaïnisation des ganglions stellaires. 

Après l'une ou l'autre de ces deux dernières prescrip¬ 
tions, si l'on constate que la crise ne cède pas, il y a lieu 
de faire appel à l'un des petits moyens à action pneu¬ 
mogastrique, pendant que le malade est encore soumis 
à l'influence modératrice sympathique du sulfate de 
quinidine ou de la novocaïnisation stellaire. 

Je conseille, en pareil cas, de faire appel à la manœuvre 
de Valsalva, puis, s'il y a lieu, à la compression oculaire. 

Du point de vue pratique, je pense que la manœuvre de 
Valsalva et, éventuellement, la compression oculaire 
seraient à mettre en œuvre environ quarante-cinq minutes 
après l'injection intraveineuse de sulfate de quinidine, et 
environ six heures après la novocaïnisation stellaire. 

D'addition simultanée de deux prescriptions à action 
distincte mais complémentaire, l'une^nmdératrice sympa¬ 
thique (injection intraveineuse de suiïate de quini(Une 
ou novocaïnisation stellaire), l'autre excitatrice pneumo¬ 
gastrique (manœuvre de Valsalva ou1:ompression ocu¬ 
laire), est susceptible de triompher d'une crise de tachycar¬ 
die paroxystique ayant résisté à l'intervention éloignée 
de ces deux ordres de prescriptions. 


LE TRAITEMENT 
DE LA PÉRICARDITE 
CONSTRICTIVE 


J. LENÈQRE 


S'il est en cardiologie un diagnostic qu'il importe de ne 
pas méconnaître, c'est bien celui d'rme de ces rares car¬ 
diopathies justiciables d'un traitement curateur et, 
parmi celles-ci, de la péricardite constrictive que guérit 
rme intervention chirurgicale. C'est donc à juste titre 
que de nombreuses publications récentes remettent à 
l'ordre du jour cette curieuse et très rare affection, qui 
doit faire pratiquer la péricardectomie. 


I. — DES ÉDÉMENTS DU DIAGNOSTIC 

i» Le terrain. — Da péricardite constrictive s'observe 
surtout dans le sexe masculin de, l'adolescence jusqu'à 
im âge avancé. Il est rare de relever dans les antécédents 
des malades qui en sont atteints une de ces étiologies 
habituellement assignées aux autres variétés de péri¬ 
cardites (rhumatisme articulaire aigu, péricardite tuber¬ 
culeuse, traumatique ou infectieuse). Ce caractère presque 
constamment primitif lui confère rme véritable individua- 
Uté. 

2» Le diagnostic. — H comporte souvent de grandes 
difficultés, puisque la péricardite constrictive donne lieu 
à des symptômes très divers, dont aucun ne lui appartient 
réellement en propre. Ce sont pour la plupart des signes 
d'emprunt dus non à la péricardite elle-même, mais à 
ses conséquences physiopathologiques. 
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Des signes d'emprunt les plus visibles réalisent le syn¬ 
drome de Pick, attribué à une stase dans le territoire de 
la veine cave inférieure. I.es principaux éléments en sont 
l'hépatomégalie, l'ascite récidivante et intarissable, les 
œdèmes des membres inférieurs. Si un tel ensemble est 
assez significatif chez un sujet jeune, il n'en va pas de 
même chez un adulte, puisque c'est en somme le tableau 
d'une cirrhose hypertrophique du foie. Il s'en faut d'ail¬ 
leurs que le syndrome de Pick soit toujours présent ; il 
n'en existe souvent qu'un des éléments symptomatiques 
(hépatomégalie ou œdème des jambes). Parfois l'atten¬ 
tion est attirée par un syndrome cave supérieur ou même, 
comme nous l'avons observé à deux reprises, par un 
véritable infantilisme si la maladie s'est constituée avant 
la puberté. Enfln les malades sont vus souvent dans un 
tableau de grande asystolie. 

Des signes propres de la péricardite constrictive doivent 
être recherchés presque de parti pris si l'on ne veut pas 
méconnaître le diagnostic. A l'auscultation, le signe essen¬ 
tiel et d'ailleurs inconstant consiste en un rythme à trois 
temps par adjonction dans la protodiastole d'un troi¬ 
sième bruit, tantôt sourd (galop post-systolique de Dau- 
bry et Pezzi), tantôt claqué et même vibrant (vibrance 
péricardique isodiastolique de Dlan). Suivant ses carac¬ 
tères, ce troisième bruit va tantôt faire soupçonner d'em¬ 
blée la péricardite constrictive, tantôt, au contraire, 
égarer le diagnostic, en faisant croire à un claquement 
d'ouverture de la valvule mitrale, donc à un rétrécisse¬ 
ment mitral. Cette hypothèse est d'autant plus plausible 
que coexistent quelquefois soit ,une arythmie complète, 
soit im souffle systolique de pointe, soit de la dyspnée et 
de la cyanose. De syndrome de Pick serait mis alors tout 
naturellement sur le compte d'une cirrhose cardiaque 
d'origine mitrale, erreur regrettable qui priverait le 
malade de sa seule chance de salut, l'intervention chi¬ 
rurgicale. Quant aux autres signes classiques de sym¬ 
physe péricardique, parmi lesquels l'affaiblissement du 
choc de la pointe et la fixité de ce choc dans les diffé¬ 
rentes positions, ou bien ils font défaut, ou bien ils sont 
d'appréciation difficile, et l'on ne saurait en aucun cas se 
fonder sur eux pour afflrmer un diagnostic qui conduit à 
une thérapeutique sanglante. Signalons l'augmentation 
importante de la pression veineuse en dépit de l'hypo¬ 
tension artérielle, et rappelons à ce propos que, dans les 
cirrhoses ascitiques du foie, la pression veineuse est au 
contraire diminuée. 

Sur les électrocardiogrammes, on voit surtout une 
diminution du voltage des ondes rapides, un aplatisse¬ 
ment ou une inversion de l'onde lente 'T, parfois une 
arythmie complète. Ces atypies ne sont nullement carac¬ 
téristiques de l'affection, mais ont le mérite de témoigner 
d'une lésion organique du cœur et de cristalliser sur lui 
l'attention. De phonocardiogramme précise éventuelle¬ 
ment les caractères graphiques du troisième bruit, qui 
s'inscrit au début de la diastole environ dix centièmes 
de seconde après le début du deuxième bruit. 

Ce sont les examens radiologiques qui ont la plus 
grande importance ; mais on saura qu'un cliché standard 
du thorax ne suffit pas toujours pour faire le diagnostic 
puisque les calcifications sont parfois peu visibles. Da 
radioscopie est indispensable après une période suffisante 
d'adaptation à l'obscurité et en utilisant des rayons X 
de forte pénétration. Da masse cardiaque n'est ni défor¬ 
mée ni volumineuse. Des bords sont souvent battants, 
bien qu'irrégulièrement cerclés par rm liséré très opaque 
plus ou moins étendu que l'on voit, dans les cas favorables, 
en centrant les rayons sur les bords du cœur, de face 
comme dans les positions obliques (particulièrement en 
O. A. G.). Sur l'opacité cardiaque elle-même se ,gurim- 
prime parfois un réseau flou à larges mailles opaques. 
On prendra les radiographies en centrant les rayons sur 
le cœur, avec des rayons très durs et avec des temps de 
pause très courts. H est habituel d'observer la coexistence 
d'anomalies plemales (opacité scissurale, obscurité d'un 
sinus). 
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Les principales erreurs à éviter sont d’une part les 
cirrhoses du foie d’origine alcoolique, et d’autre-part les 
cirrhoses d’origine cardiaque, dont le seul soupçon doit 
toujours faire rechercher l’existence de calcifications 
du péricarde. Leur absence ne permet d'ailleurs pas 
de rejeter formellement le diagnostic de péricardite 
constrictive. 


II. — LE TRAITEMENT 

1“ Les indications opératoires. — Elles sont simples 
puisqu’elles découlent des constatations suivantes • 
« Les guérisons non opératoires sont inconnues. Le trai¬ 
tement médical est toujours inopérant » (Laubry et 
MaUnsky). La péricardite constrictive est donc justi¬ 
ciable du seul traitement chirurgical. 

La décision de la date de l’opération dépend essentielle¬ 
ment du type évolutif de la maladie. 

Il faut opérer sans hésiter et le plus vite possible les 
formes rapidement évolutives de caractère progressif, qui 
semblent fréquentes chez les sujets jeimes. On profitera 
des résultats passagers que peuvent procurer le repos et 
les tonicardiaques ou les diurétiques pour livrer le 
malade au chirurgien. Attendre en pareil cas, c’est 
aggraver le risque opératoire et rendre plus aléatoire le 
résultat de l’intervention. 

On peut temporiser dans les formes presque stabilisées, 
dont la marche se poursuit presque insensiblement pen¬ 
dant dix ou quinze ans, parce que l’on peut hésiter à faire 
prendre à un sujet relativement valide les risques indé¬ 
niables d'une intervention sérieuse. Mais il faudra se 
décider tôt ou tard et de toute façon avant une aggrava¬ 
tion presque inéluctable à longue échéance. 

Il faut s’abstenir ou tout au moins surseoir dans tous 
les cas où la péricardite constrictive relève d’une tuber¬ 
culose non encore complètement éteinte. Il faut alors 
craindre, outre Ids complications locales, une péricardite 
tuberculeuse. En conclusion, à cette dernière éventualité 
près, sauf peut-être aussi chez des sujets trop âgés ou 
cachectiques, il n'y a pas de contre-indication à la péri¬ 
cardectomie. Même quand ils sont dans un état précaire, 
les malades ont tout à gagner d’une intervention qui, 
pratiquée après une préparation médicale stricte, est 
finalement leur seule planche de salut. 

2“ La technique opératoire. — Faute d’ime expérience 
personnelle suffisante, nos préférences vont, pour le mo¬ 
ment, aux opérations les moins choquantes et les moins 
dangereuses. Aussi à la méthode de l’Américain E.-D. 
Churchill, qui décortique littéralement le cœur, sans 
oubUer l'abouchement des veines caves, nous préférons 
actuellement celle de l’Allemand V. Schmieden, qui 
résèque seulement le péricarde de la face antérieure du 
cœur, sans toucher à la zone auriculaire dangereuse. 
Trois de nos malades ont ainsi été opérés avec un plein 
succès, deux d’entre eux par le Dr A. Bergeret, et le troi¬ 
sième par le Dr Oberlin. L’intervention consiste, sous 
anesthésie générale, à pratiquer ime thoracectomie pré¬ 
cordiale qui entraîne parfois, du fait de lésions pleu¬ 
rales, à blesser la plèvre, d’où hémopneumothorax plus 
gênant que grave. La face antérieure du cœur apparaît 
dans son sac péricardique épaissi et fibreux, semé en 
profondeur de plaques calcaires plus ou moins denses. 
Après incision prudente du péricarde sur la face anté¬ 
rieure du ventricule gauche, on cherche un plan de clivage 
qui permette de décoller au doigt ou au ciseau le péri¬ 
carde fibreux avec sa séreuse pariétale. On enlève ainsi 
progressivement la gangue fibro-calcaire qui enserre le 
muscle cardiaque. Cette opération, comparable à l'éplu¬ 
chage d’une orange, n’est pas toujours aisée, parce que la 
coque péricardique, tantôt très calcifiée, ne cède qu’à la 
pince-gouge, tantôt très adhérente à un péricarde viscéral 
enflammé et à Tépicarde œdémateux, ne se laisse déta¬ 
cher qu’avec peine. On risque d’autant plus de blesser 
le cœur que souvent l’organe, faisant en quelque sorte 


20 Mai 1942. 

hernie à travers la brèche péricardique, bat tunndtueuse- 
ment et irrégulièrement du fait d’extrasystoles fré¬ 
quemment déclenchées par ces manipulations. Cepen¬ 
dant, la tension artérielle ne varie pas et le rythme du 
cœur ne s’accélère guère. On libère ainsi la face antérieure 
du ventricule gauche jusqu’à la pointe en bas et à gauche, 
jusqu’au bord gauche à gauche, jusqu’au voisinage du 
sillon auriculo-ventriculaire et de Tauricule gauche en 
haut. On libère ensuite une partie de la face antérieure 
du ventricule droit, mais celui-ci est protégé par la partie 
droite du sternum, qui limite bientôt l’acte chirurgical 
à droite et empêche souvent d’atteindre le bord droit 
du cœur. Soulignons : 

1» Qu’il faut commencer par libérer le ventricule 
gauche, car, à lever d’abord l’obstacle qui étrangle le 
ventricule droit, on risquerait une irruption brusque du 
sang dans la petite circulation à un moment où le ventri¬ 
cule gauche est encore bloqué, d’où des accidents respi¬ 
ratoires parfois mortels ; 

2» Qu’il est difficile de dépasser le sillon auricido- 
ventriculaire et l’origine de l’artère pulmonaire en haut, 
puisque la carapace calcaire est particulièrement épaisse 
dans ces régions (atteignant souvent un centimètre), alors 
que la paroi de la pulmonaire ou d’une auricule, très 
mince, se laisserait facilement arracher ou transpercer. 

Ce sont ces risques qui nous ont incités jusqu’à présent 
à nous contenter d’une résection péricardique partielle, 
limitée à la face antérieure du ventricule gauche et à la 
partie juxtaseptale de la face antérieure du ventricule 
droit. Sont respectés le bord droit du cœur, la face posté¬ 
rieure des ventricules et toute la zone des oreillettes, en 
particulier l’abouchement des veines caves. Hâtons-nous 
de dire que la brèche, déjà respectable, s’agrandit du 
fait de la rétraction du péricarde laissé en place, au point 
que le cœur semble presque faire hernie à travers l’ori¬ 
fice, ce qui atteste combien il était comprimé, combien 
une résection même partielle suffit à le libérer. 

3» Les résultats du traitement chirurgical de la péri¬ 
cardite constrictive. — Ils sont actuellement très satis¬ 
faisants. L’opération qu’avait rêvée Delorme, en 1895, 
est faite couramment depuis plus de vingt ans par les 
Allemands (Rehn et Sauerbruck, Schmieden) et depuis 
plus de dix ans par les Américains (Churchill, sur les 
indications de White). 

La mortalité, classiquement évaluée aux environs de 
25 p. 100, paraît en réalité plus faible. Les statistiques 
s’amélioreront beaucoup à mesure que les médecins 
sauront faire plus précocement le diagnostic de péricar¬ 
dite constrictive et que les chirurgiens, plus familiarisés 
avec les interventions sur le cœur, en perfectionneront 
la technique. Les morts opératoires sont rares et, sous 
les réserves que nous avons indiquées, la péricardectomie 
ne semble pas choquante. Il faut craindre davantage des 
accidents post opératoires qui surviennent après im 
intervalle Ubre de deux ou trois jours pendant lesquels 
les malades n’éprouvent aucun malaise sérieux. Ces 
accidents post opératoires consistent soit en un hémo¬ 
pneumothorax qui ne fait jamais défaut dans tous les cas 
où la plèvre a été blessée (ü reste aseptique, assez bien 
toléré, et peut d’ailleurs être évacué par ponction au bout 
de quelques jours), soit surtout en une poussée d’insuffi¬ 
sance cardiaque parfois impressioimante (dyspnée, 
œdèmes, oligurie, tachycardie), mais rapidement réduite 
par les tonicardiaques. "Vers le quinzième jour, les opérés 
entrent en convalescence : une débâcle urinaire vide leurs 
œdèmes, la dyspnée cède, le cœur se ralentit, mais il 
persiste habitueUement le rythme à trois temps, les 
anomaUes électrocardiographiques et une notable partie 
des opacités calcaires visibles aux rayons X. Cela ne les 
empêche pas de reprendre, dans plus de la moitié des 
cas, une existence normale, parfois même la pratique des 
sports. 

Il faut cependant compter aussi avec des échecs ou 
avec des séquelles surtout cardiaques et hépatiques : 
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fatigabilité cardiaque plus ou moins accentuée avec 
diminution variable de l'activité physique ; hépatite 
chronique résiduelle dont témoignaient, chez un de nos 
malades, la persistance d'une petite lame d'ascite et 
d'un petit foie dur, l'existence d'un liséré de périhépatite 
opaque aux rayons X, une insuiEsanee fonctionnelle du 
foie attestée entre autres épreuves par celle de la galac to- 
surie provoquée. On peut d'ailleurs se demander si une 
telle hépatite avec périhépatite est la conséquence exclu¬ 
sive du seul trouble circulatoire, ou si elle ne résulte pas 
directement de l'agression sur le foie et le péritoine péri- 
hépatique du processus morbide, encore inconnu, res¬ 
ponsable de la péricardite. I,e même problème se pose à 
propos des troubles endocriniens, essentiellement de 
l'infantilisme, dont étaient atteints deux de nos malades 
chez qui la péricardite semblait s'être constituée aux 
environs de la puberté. Mais, chez l'un d'eux tout au 
moins, les très heureux effets de la péricardectomie sur 
le trouble endocrinien conduisent à incriminer le facteur 
circulatoire, c'est-à-dire le ralentissement du débit san¬ 
guin. Il en résulte, en effet, une anoxémie ou plutôt une 
anoxie chronique particulièrement nocive à la longue 
pour les centres végétatifs, et spécialement diencéphalo- 
hypophysaires chargés de régler la croissance. 

De ces échecs et de ces séquelles, il en est peut-être 
d'irrémédiables dans l'état actuel de nos possibilités. 
D'autres doivent logiquement conduire à pratiquer d'une 
part des opérations itératives, d'autre part des péricar¬ 
dectomies plus précoces et plus hardies. Les succès seront 
d'autant plus nombreux et d'autant plus décisifs que les 
chirurgiens, plus maîtres de leur technique, sauront 
mieux ce qu'ils peuvent faire et les limites qu'ils ne doi¬ 
vent pas franchir. Sept malades, dont trois des nôtres, 
ont été à notre connaissance opérés en France, les six 
derniers en l'espace d'un an. Aucun d'eux n'est mort de 
l'opération, ni de ses conséquences. Dans tous les cas, 
les résultats immédiats ont été favorables, et parfois 
même remarquablls ; im de nos malades, arrivé à un 
stade pitoyable d'anasarque avec dyspnée, cyanose, 
ascite récidivante qu on finissait par évacuer tous les 
cinq jours, a pu reprendre une vie active sans éprouver 
la moindre gêne. 

S’il est encore trop tôt pour juger des résultats loin¬ 
tains d'après notre propre expérience, il nous est déjà 
permis de dire que la péricardectomie n'est pas meur¬ 
trière, et qu'ü y a tout à gagner à la pratiquer à bon 
escient. 

III. — LA NATURE DES LÉSIONS ET LE MÉCA¬ 
NISME DES SIGNES 

i» Nous ne reviendrons pas sur la nature bien particu¬ 
lière des lésions de la péricardite constrictive. Elles se can¬ 
tonnent exclusivement au péricarde fibreux et à la séreuse 
péricardique dont la cavité est le plus souvent totale¬ 
ment effacée. Ainsi le cœur est-ü enfermé dans une gangue 
fibreuse épaisse et inextensible, qui gêne de plus en plus 
ses mouvements. 

2“ Ce qui confère à la péricardite constrictive son indi¬ 
vidualité, et ce qui la distingue des autres variétés de 
symphyse du péricarde, ce sont les caractères suivants : 

— Elle est presque toujours semée de plaques cal¬ 
caires, tantôt rares et peu épaisses, le plus souvent denses, 
enchâssées à la face profonde du péricarde fibreux. Ces 
calcifications irrégulières sont hérissées parfois de spiculés 
qui semblent alors devoir blesser le myocarde au contact 
duquel elles se développent. 

— Elle est tout à fait différente de la symphyse intra- 
péricardique, où les lésions, non constrictives, se limitent 
au péricarde séreux et, quoique supprimant la cavité 
séreuse péricardique, n'ont pratiquement aucune con¬ 
séquence physiopathologique en elles-mêmes. 

— Elle est différente aussi de la médiastino-péricar- 
dite calleuse, qui est un processus surtout extra-péri¬ 


cardique, de nature très inflammatoire et presque tou¬ 
jours tuberculeuse ; les calcifications y font presque tou¬ 
jours défaut. 

— Elle apparaît, comme nous l'avons vu, en dehors 
de tout facteur étiologique connu. Le rhumatisme arti¬ 
culaire aigu ne joue aucun rôle, la tuberculose est bien 
rarement en cause. Aussi a-t-on pu invoquer un trouble 
métabolique, par précipitation calcaire primitive. En 
faveur de cette opinion bien douteuse ne plaident guère 
des troubles humoraux évidents. Chez un des malades 
que nous avons pu suivre grâce à l'obligeance de M. le 
professeur Debré, il existait cependant un trouble 
profond du métabolisme calcique (hypocalcémie avec 
diminution de l'élimination calcique), mais le fait reste 
isolé et, dans le cas particulier, les calcifications étaient 
particulièrement limitées. 

30 Si la nature même des lésions de la péricardite 
constrictive reste bien mystérieuse, il n'en est pas de 
même du mécanisme des symptômes. Les troubles cir¬ 
culatoires de la péricardite constrictive ont un type très 
particulier. Ils ne réalisent pas une insuffisance car¬ 
diaque au sens propre du terme, et d'ailleurs ne sont 
guère influencés par la digitaline. Ils consistent rarement 
en un syndrome cave supérieur, souvent en un syndrome 
de Pick ou en un état d'anasarque. 

Pour Volhard et les auteurs américains, le syndrome 
de Pick (comme d'ailleurs le syndrome cave supérieur) 
résulte surtout d'un <1 barrage » à l'embouchure" des 
grosses veines qui seraient comprimées à leur terminai¬ 
son dans l'oreillette droite. C'est ce barrage qu'il faut 
lever chirurgicalement. 

Politzer et Schmieden incriminent plutôt 1 ' « adiasto- 
lie I), qu'ils opposent à l'asystolie. Dans la péricardite 
constrictive, la contraction ventriculaire peut encore se 
faire normalement ou presque ; ce qui est gêné, par 
contre, c'est la dilatation diastolique du ventricule. 
Bridé dans sa coque fibro-calcaire, le muscle ventricu¬ 
laire ne peut pas réaliser son expansion maxima, et, de 
ce fait, il se remplit insuffisamment. Débit systolique 
et finalement débit cardiaque sont très diminués. 

En pratique, c'est bien l'adiastolie qui joue le rôle 
essentiel sinon exclusif. En effet : 

I® I,es calcifications des oreillettes ne compriment 
guère et ne resserrent pas le calibre des veines caves. 
Y aurait-il même une réduction légère du calibre des 
grosses veines qu'une aspiration un peu plus active, 
facilement réalisée par un muscle ventriculaire normal 
et libre, rétablirait aussitôt et facilement le débit vei¬ 
neux nécessaire. En conclusion, le barrage à l'embou¬ 
chure des grosses veines fait défaut et resterait, s'il exis¬ 
tait, inopérant. 

2° L'adiastolie, par contre, est une réalité. Elle « se 
voit » quand on examine les malades aux rayons X : 
l'expansion ventriculaire est d'une part limitée, d’autre 
part brusquement bloquée par la coque fibro-calcaire. 
L'adiastolie se manifeste encore, lors de la péricardec¬ 
tomie, par la hernie du cœur tumultueux à travers l’ori¬ 
fice ménagé dans la carapace péricardique. Le muscle 
cardiaque paraît non seiilement s'extérioriser, mais 
encore se dilater bien plus qu'il ne pouvait le faire avant 
d'avoir été libéré. L'adiastolie s’affirme encore rétrospec¬ 
tivement et de façon décisive quand on constate qu'une 
péricardectomie limitée, quoique respectant les embou¬ 
chures des veines caves, guérit tous les troubles circula¬ 
toires. Cette dernière preuve, les chirurgiens allemands 
nous l'ont administrée assez souvent pour que nous l'ad¬ 
mettions. Deux de nos malades (le troisième n’avait 
aucun des éléments cliniques du syndrome de Pick) nons 
en ont apporté une démonstration supplémentaire. En 
somme, l'adiastolie suffit en elle-même à tout expliquer : 
a. la Éminution de la puissante aspiration ventricu¬ 
laire ; h. la stase en amont dans les gros troncs veineux 
caves (syndromes dits cave supérieur et cave inférieur, 
ce dernier avec manifestations hépato-ascitiques pré- 
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dom i nantes) ; c. la diminution du débit cardiaque avec 
ses corollaires d’anoxémie (dyspnée, cyanose) et peut- 
être de troubles endocriniens. 

Les antres troubles cardiaques (sténose des veines 
caves à leur embouchure, impossibilité de coaptation 
des parois des oreillettes pendant la systole auriculaire, 
altérations organiques ou fonctionnelles du muscle ven¬ 
triculaire) sont inconstants et ne représentent que des 
facteurs accessoires dans la genèse des symptômes de 
la péricardite constrictive. 


D'étiologie mystérieuse, souvent révélée par un syn¬ 
drome de Pick assez proche de la cirrhose dite cardiaque, 
la péricardite constrictive ne peut être affirmée que si 
l'on constate à l'écran son signe fondamental : les calcifi¬ 
cations du péricarde. Un tel diagnostic, toujours difficile, 
commande la péricardectomie, moins choquante qu’on 
ne l’a cru longtemps en France, et curatrice quoique par¬ 
tielle, parce qu'elle supprime la cause majeure des troubles 
circulatoires engendrés par la coque péricardique fibro- 
calcaire, à savoir l'adiastolie. 


SYNDROME 
DE STOKES.ADAMS 
ET RYTHME BIGÊMINÉ 


Félix Pierre MERKLEN,Henri GALLOT et Guy BLANC 


Le syndrome décrit par Adams en 1826 et par Stokes 
en 1846 associe à des troubles du rythme cardiaque des 
accidents nerveux assez particuliers, relevant classique¬ 
ment des perturbations de la circulation cérébrale provo¬ 
quées par ces troubles rythmiques. 

Parmi les accidents nerveux du syndrome de Stokes- 
Adams, les plus frappants et les plus alarmants sont 
sans aucun doute les accidents convulsifs qui peuvent 
accompagner une syncope, un arrêt cardiaque plus ou 
moins prolongée ; il s'agit d'ailleurs le plus souvent de sou¬ 
bresauts musculaires apparaissant dans les membres, 
de mouvements cloniques plus ou moins diffusés, plutôt 
que de véritables crises épileptiformes. Mais, si ces épi¬ 
sodes convulsifs sont particulièrement caractéristiques, 
il est toute une gamme de troubles nerveux qui peuvent 
également relever de l'ischémie cérébrale consécutive à 
des troubles du rjdhme cardiaque et qui vont de la simple 
obnubilation passagère, de la simple absence au vertige, 
à la perte de connaissance, à la syncope et à la mort. 

A côté des accidents majeurs, syncope avec chute 
brusque, perte de connaissance complète, avec ou sans 
crise convulsive, il faut faire tme place peut-être plus 
importante, en raison de leur plus grande fréquence, aux 
accidents mineurs : absence extrêmement courte, voire 
même instantanée, sensation de défaillance générale avec 
brouillard devant les yeux, malaise indéfinissable avec 
manifestations nauséeuses et vertigineuses, impression 
de perte de connaissance immédiatement menaçante. 
Quel que soit l'aspect revêtu par ces accidents, un carac¬ 
tère commun les unit : la brusquerie de leur apparition, 
la rapidité extrême de leur disparition. 

Bien que l’on ait pu décrire des syndromes de Stokes- 
Adams relevant d'une tachycardie et spécialement d’nne 
tachyarythmie par flutter ou par fibrillation auriculaire, 
les accidents nerveux rappelfe ci-dessus se voient bien 
plutôt au cours des ralentissements marqués du rythme 
cardiaque, en particulier dans les bradycardies par disso¬ 
ciation auriculo-ventriculaire. On sait en effet que les 
fortes bradycardies à 40-30 à la minute doivent évoquer 
un bloc du faisceau de His permettant aux ventricules 
de reprendre leur rythme propre, particulièrement lent 
et stable : mais cette dissociation complète entre les 
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contractions auriculaires, qui continuent à battre au 
• rythme sinusal habituel, et les contractions ventricu¬ 
laires, qui n'assurent plus qu'à un rythme particulière¬ 
ment lent l’envoi du sang artériel vers la périphérie et les 
centres nerveux, ne s'établit en général pas d'emblée : 
c'est pendant sa phase d’installation, de bloc variable, 
instable, pendant laquelle des phases de dissociation auri¬ 
culo-ventriculaire incomplète s'enchevêtrent souvent 
avec les phases de dissociation complète, pendant laquelle 
les centres encéphaliques ne sont pas encore accoutumés 
à un apport sanguin réduit, que les accidents nerveux 
du Stokes-Adams se voient avec leur maximum de fré¬ 
quence ; ultérieurement, quand est définitivement établie 
et constituée la bradycardie permanente par dissociation 
complète, le bloc total est généralement parfaitement 
toléré et les accidents aigus disparaissent. 

Ainsi en est-on arrivé à considérer le syndrome de 
Stokes-Adams comme la manifestation habituelle du 
bloc du faisceau de His, de la dissociation auriculo- 
ventriculaire, du pouls lent permanent lors de sa phase 
d'installation, et une certaine synonymie semble même 
s'être introduite dans l'esprit de certains médecins entre 
ce syndrome et le pouls lent permanent. 

Nous voudrions, à l'occasion d'une observation récente, 
rappeler que les accidents nerrnux dus à une ischémie 
cérébrale en rapport avec un trouble rythmique cardiaque 
peuvent relever d'autres causes, qu'en particulier une 
lîradysphygmie sans bradycardie vraie et d'origine extra- 
systo'lique peut conditionner un tel syndrome. 

Observation. — D... Léon, quarante-quatre ans, chauf¬ 
feur, entre à l’hôpital temporaire de la Cité universitaire le 
3 novembre 1941 pour des accidents de défaillance cardiaque 
apparus en mars 1941 et qui ont été en s’aggravant progres¬ 
sivement : crises de dyspnée d’effort, puis de dyspnée noc¬ 
turne, bientôt accompagnées de sensations angineuses, pré¬ 
cèdent de peu l’apparition d’œdèmes et d’un épanchement 
pleural droit. Trois séjours hospitaliers successifs n’empê¬ 
chent pas l’insuffisance cardiaque de se développer, malgré 
cures d’ouabaïne intraveineuse, de digitaline, de scille, et 
ponctions pleurales répétées. Il entre une quatrième fols à 
l’hôpital dans notre service, et d’emblée la gravité de l’évo¬ 
lution impose les plus grandes réserve# pronostiques. 

L’examen confirme l’insuffisance aortique décelée dès le 
début des accidents : le souffle diastolique de la base, qui se 
propage à la quasi-totalité de l’aire précordiale, le pouls de 
Corrigau typique et les signes périphériques classiques, la 
tension artérielle à 16-5, la dilatation du ventricule gauche 
confirmée radiologiquement s’accompagnent d’un gros 
souffle systolique en écharpe, aussi Intense à la base qu’à la 
pointe. On ne trouve aucune étiologie nette à cette insuffi¬ 
sance aortique : aucun antécédent rhumatismal, aucun stig¬ 
mate de syphilis clinique ou sérologique. L’aorte est normale 
à la radio ; mais l’électrocardiogramme montre en Di un 
accident R de bas voltage, élargi à sa base, nettement enco¬ 
ché sur sa branche ascendante et un T semi-négatif, avec 
dénivellation de ST au-dessous de la ligne iso-électrique ; en 
Dj des déformations analogues de T et de ST, avec un R 
sensiblement normal. 

L’hépatomégalie douloureuse, l’épanchement de la base 
droite persistent malgré les multiples traitements auxquels 
nous avons recours à notre tour, et qui permettent seule¬ 
ment de retarder l’évolution inexorable de cette cardiopa¬ 
thie vers une asystolie de plus en plus irréductible et à la¬ 
quelle le malade va succomber trois mois plus tard. 

Ce qui va retenir ici notre attention, ce sont les troubles 
neiv-eux particuliers qui n'ont pas tardé à apparaître au 
cours du séjour de ce malade dans notre service. Après 
évacuation de sa plèvre droite, il reçoit huit injections 
d'ouabaïne intraveineuse, puis, après nouvelle ponction 
évacuatrice de sa plèvre, une cure de digitaline (dix gouttes 
de solution à i /i 000 pendant trois jours, puis cinq gouttes 
pendant quatre jours) ; le dernier jour de cette cure appa¬ 
raît un pouls bigéminé des plus nets, et nous apprendrons 
ultérieurement qu'au cours d’un de ses séjours hospita¬ 
liers antérieurs était déjà apparu un rythme bigéminé, 
mais à la suite de cures di^taliques particulièrement 
poussées et répétées. 

Quelques jours plus tard, le 28 novembre, alors que le 
pouls était revenu apparemment à la normale, le malade 
est réveillé au milieu de la nuit par un malaise étrange, 
une sensation , indéfinissable de malaise, de défaillance, 
de syncope imminente, le visage baigné de sueurs et, 
nous est-il dit, d’une pâleur impressionnante, sans aug¬ 
mentation marquée de sa dyspnée, avec une anxiété 
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très particulière qui fait réclamer une piqûre de morphine, 
mais qui est nettement et spontanément différenciée 
des sensations douloureuses et angoissantes des crises 
angineuses antérieures. 

Ces accidents paroxystiques, à début brusque, à ter¬ 
minaison rapide, se répètent de loin en loin, toujours des 
plus pénibles, parfois assez prolongés, survenant la nuit, 
puis le jour. Un matin, au cours d'une de ces crises, l’atten¬ 
tion est attirée par la lenteur extrême du pouls, qui, vers 
la fin de l'accès, devient très irrégulier et quelque peu 
plus rapide, puis prend nettement le type bigéminé. 
Enfin il nous est donné d'assister à une crise et de confir¬ 
mer l'origine de la bradysphygmie qui accompagnait 
et sans aucun doute conditionnait les accidents : il s'agis¬ 
sait d'un rythme bigéminé cardiaque dont les extrasystoles 
inefficaces ne se transmettaient pas au pouls. Par contre, 
quand survenait un rythme bigéminé perceptible au pouls, 
aucun malaise particulier n'en résultait. Il s'agissait 
donc indiscutablement d'un syndrome de Stokes-Adams 
une fruste, en rapport avec une bredyphygmie, pseudo¬ 
bradycardie extra-systolique, relevant d'un rythme 
bigéminé. 

Cette observation nous paraît intéressante non seule¬ 
ment parce qu'elle permet de revenir sur une cause clas¬ 
sique, quoique non habituelle, de syndrome de Stokes- 
Adams, mais encore par les considérations pathogéniques 
auxquelles elle peut donner lieu. 

Ea mode est actuellement aux réflexes vaso-moteurs, 
et l’on a pu invoquer, et vraisemblablement à juste titre 
dans un certain nombre de cas, le rôle des réflexes vaso¬ 
moteurs pour expliquer, en l’absence de pauses ventricu¬ 
laires suffisantes, certains accidents du type Stokes- 
Adams. Mais certains auteurs ont voulu pousser plus loin 
et tendent à opposer la syncope complète, qui relèverait 
d'une ischémie cérébrale vraie par pause ventriculaire 
prolongée, et les malaises vagues, les vertiges, les simples 
tendances syncopales sans perte complète de connaissance, 
qui seraient liés à des réflexes nerveux et vaso-moteurs. 

Chez notre malade, il semble bien y avoir eu un rapport 
étroit et indiscutable entre le déficit circulatoire du aux 
extrasystoles inefficaces du bigéminisme et les accidents 
observés, sans qu'il soit besoin de faire intervenir quelque 
trouble vaso-moteur surajouté et bien que les accidents 
nerveux aient été de type mineur. 
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Les régimes des cardiaques. 

C. Lian, dans une courte monographie consacrée à 
cette importante question (Collection Les Thérapeutiques 
nouvelles, un vol. de 48 pages, Baillière, 1942), envisage 
successivement les régimes des cardiopathies valvulaires, 
des cardiopathies artérielles, des affections cardio-valvu¬ 
laires des vieillards et des enfants, des cardiopathies 
aiguës, des troubles cardiaques liés à ime affection diges¬ 
tive ou à l'obésité. De nombreuses incertitudes diété¬ 
tiques persistent, expliquant les oppositions, parfois 
formidables, des régimes prescrits d'ime génération médi¬ 
cale à l'autre ; mais on peut néanmoins aujourd'hui abou¬ 
tir sinon à des règles étroites et absolument impératives, 
du moins à quelques directives générales des plus pré¬ 
cieuses et qu'U est relativement facile d'adapter aux cir¬ 
constances actuelles. 

P.-P. merkeen. 


Traitement moderne des varices, 
hémorroïdes et varicocèle. 


Paui, Linser et K.-H. VOHWINKEE {Moderne Thérapie 
der Varicen, Hâmorrhoiden und Varicocèle, i vol. de 
98 p. et 24 fig., 2» édition revue et augmentée, P. Enke, 
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Stuttgart, 1942) montrent à quel point le domaine des 
méthodes chirurgicales s'est progressivement réduit au 
bénéfice des injections sclérosantes. Indications, contre- 
indications, techniques, complications sont précisées en 
détail, avec d'autant plus de compétence que dès 1916 
P. Einser utiEsait dans le traitement des varices des 
injections de solution de sublimé, et qu’il n'a cessé depuis 
de perfectionner les solutions et les détails de teclmique. 

F.-P. merkeen. 

L’infarctus du myocarde : 
diagnostic, traitement et prophylaxie. 

Max Hochrein {Der Myokardinfarkt ; Erkennung, 
Behandlung und Verhütung, i®’' volume de la « Kreislauf- 
Bücherei », 2“ édition revue et augmentée, viii-278 p. 
et 58 fig., Th. Steinkopflr, Dresde et Eeipzig, 1941) a pu se 
baser sur une expérience portant sur près de 600 cas poui 
écrire cette nouvelle édition : l'hémodynamique du sys¬ 
tème coronaire, la clinique de l'infarctus du myocarde 
et de ses formes atypiques, le traitement, que des con¬ 
naissances pathogéniques plus précises ont rendu plus 
efficace, sont successivement étudiés. Mais l'auteur 
insiste tout particulièrement sur la longue phase préli¬ 
minaire qui précède habituellement l'apparition de l'in¬ 
farctus, sur le diagnostic précoce et l'exploration fonc¬ 
tionnelle du système coronaire, sur l'importance, dès 
cette phase préparatoire, d'un traitement prophylactique 
bien condmt. 

P.-P. merkeen. 

Thérapeutique spéciale des maladies 
du cœur et des vaisseaux. 

IMRË VON Zarday, de Budapest, a véritablement réa¬ 
lisé, dans cet ouvrage de format réduit {Spezielle Thérapie 
der Herz- und Gelàsskrankheiten, i vol. de 153 p., Th. 
Steinkopff, Dresde et Eeipzig, 1942), un « livre de poche 
pour la pratique quotidienne ». Des plus utiles pour le pra¬ 
ticien et même pour le spécialiste de langue allemande, il 
serait aussi des plus précieux pour lelecteur français, car il 
condense sous une forme particulièrement accessible ime 
expérience acquise auprès des principales écoles cardiolo¬ 
giques allemandes et étrangères, et qui ne néglige pas de 
se réclamer en particulier de l'école parisienne de Vaquez. 

P.-P. MERKEEN. 

Circulation et métabolisme, 

Ea quatorzième session des Congrès de la Société alle¬ 
mande de Recherche sur la Circulation s'est tenue à B ad 
Nauheim,les 17 et 18 avril 1941, avec comme sujet prin¬ 
cipal : « Circulation et Métabolisme » ; le compte rendu 
en est pubUé par Eb. Koch {Ÿerhandlungen derDeutschen 
Gesellschaft für Kreislaufforschung, XIV. Tagung ; 
Hauptthema : Kreislauf und .Stoffwechsel ; i vol. de 
xxxra-332 p.. et 165 fig., Th. Steinkopff, Dresde et 
Eeipzig, 1941). Rapports et discussions sont dusàdesnota- 
bUitésmédicalesallemandesparticulièrementenvue : c'est 
dire qu'üs sont du plus haut intérêt non seulement pour le 
savant et le spécialiste, mais pour le clinicien et le prati¬ 
cien, et qu'ils mériteraiejjit aussi d'être lus et connus à 
l'étranger. P.-P. MERKEEN. 




PARIS MEDICAL 


196 

Le traitement par les bains partiels à tempé¬ 
rature ascendante, dans les affections_ 
circulatoires en particulier. 

Fritz Braush {Die Behandhing mit ansteigenden Teil- 
bâdern, unter besonderer Berücksichtigung dey Kreislau- 
ferkrankungen ; i vol. de vni-76 p. et 19 fig., Th. Stein- 
kopff, Dresde et Deipzip, 1941) étudie en détail la tech¬ 
nique, l'action sur la circulation, les efiets dans l'hyper- 
tonie essentielle, l'angine de poitrine et les douleurs angi¬ 
neuses, la défaillance cardiaque, les troubles de circu¬ 
lation périphérique, les états arythmiques, et aussi dans 
l'asthme, les douleurs menstruelles, les hyperthyroïdies, 
de cette méthode physiothérapique des plus simples et qui 
paraît des plus utiles. 

F.-P. MERkpen. 

La médecine du praticien et ses difficultés 
journalières. 

Chartes FiEssingEr, dont on connaît les multiples 
publications destinées à servir d'aide et de guide aux pra¬ 
ticiens, leur a dédié peu avant de disparaître ce nouvel 
ouvrage (i vol. de xiv-663 p., Maloine, Paris, 1942) : 
son utilité indiscutable fera regretter davantage encore, 
s'il est possible, sa disparition. Après quelques chapitres 
pleins d'expérience sur les erreurs médicales et la pratique 
journalière, viennent, groupés par appareils, des conseils 
thérapeutiques des plus précieux ; il s'agit là de « trai¬ 
tements appliqués, vérifiés, corrigés de-ci de-là par les 
retouches de la pratique journalière » ; ils permettront 
au praticien, dans nombre de cas, de se tirer avec succès 
des situations ccgnplexes en face desquelles il est cons¬ 
tamment placé. Sans doute se trouvent ainsi exposées des 
idées parfois très personnelles, en particulier en ce qui 
concerne les thérapeutiques cardio-vasculaires; mais, si 
elles viennent à s'écarter des règles généralement ad¬ 
mises, elles n'en sont pas moins des plus intéressantes 
par leur originalité même : il s'agit d'idées mûries au 
contact de la pratique quotidienne de l'art médical. 

F.-P. MERKTEN. 

Le sinus carotidien. 

Physiopathoiogie et chirurgie. 

P. WiTMOTH et D. Léger, dans un ouvrage essentiel¬ 
lement pratique {Masson, Paris, 1942), après avoir 
brièvement rappelé quelques données essentielles d'ana¬ 
tomie et de physiologie, étudient le danger sinu-caro- 
tidien dans les interventions cervicales, la technique, 
les tests de contrôle et les efiets immédiats et tardifs 
de l'énervation sinu-carotidienne chez l'Homme. Ils 
envisagent ensuite les diverses afiections où une inter¬ 
vention chirurgicale sur cette région a été envisagée ou 
pratiquée, et l'extension donnée à ces interventions n'est 
pas sans quelque peu surprendre au premier abord : 
seul l'avenir dira dans quelle mesure elle est justifiée. 
Mais il est dès à présent des plus intéressants de voir, 
exposé par deux chirurgiens qui ont une expérience 
personnelle particulière de la question, le retentissement 
qu'a eu en quelques années, dans le domaine chirurgical, 
la découverte du sinus carotidien. 

F.-P. Merkxen. 
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Les embolies cérébrales. 

M. ViTLARET et R. CACHERA ont réuni leurs études de 
pathologie expérimentale sur les embolies solide et 
gazeuse du cerveau en un volume de 134 pages {Masson, 
Paris, 1939). Les perfectionnements qu'ils ont apportés 
à la technique du hublot de Forbes leur ont permis de 
confronter les microphotographies des vaisseaux du 
cortex cérébral enregistrées sur l'animal vivant avec les 
désordres neurologiques et les lésions anatomo-patho¬ 
logiques provoqués par l'introduction artificielle d'em¬ 
bolies solides ou gazeuses dans la circulation encépha¬ 
lique. Fn particulier, les spasmes moniliformes des 
artérioles pie-mériennes, ainsi mis en évidence, ouvrent 
des aperçus fort intéressants pour l'interprétation de 
nombre de perturbations circulatoires cérébrales ren¬ 
contrées en clinique. 

F.-P. MERKTEN. 

Modifications circulatoires observées au 
cours du choc anaphylactique expérimental, 

JEAN-Jacques Wetti, dans une intéressante mono¬ 
graphie {A. Legrand, et J. Bertrand édit., Paris 1941), 
ajoute aux notions classiques les résultats de ses recher¬ 
ches expérimentales persoimeUes, effectuées sous la 
direction du professeur Pasteur Vallery-Radot. Les 
modifications circulatoires observées dans les divers 
territoires vasculaires au cours du choc anaphylactique 
sont d'abord étudiées, puis comparées à celles que l'on 
observe au cours des chocs peptonique et histaminique ; 
diverses hypothèses cherchant à expliquer leur méca¬ 
nisme sont enfin passées en revue. 

F.-P. MerktEn. 

Affections rhumatismales : 
étiologie et traitement. 

M. HochrEin {Rheumatische Erkrankungen. Entstehung 
und Behandlung ; i vol. de vni-235 p. et 58 fig., Th. 
Steinkopfî, Dresde et Leipzig, 1942) a rétmi, à la demande 
du conseil scientifique de l'organisation créée par le gou¬ 
vernement de Saxe pour lutter contre le rhumatisme, un 
ensemble de courts articles dus à divers spécialistes : 
c'est dire tout l'intérêt pratique et social de cet ensemble. 
Iæ problème social posé par les affections rhumatismales, 
leur genèse, l'étiologie des arthrites infectieuses, la cli¬ 
nique et le traitement des affections articulaires d'origine 
infectieuse, puis non inflammatoires, des affections ner¬ 
veuses rhumatismales, du rhumatisme musculaire, des 
lésions cardiaques rhumatismales, le diagnostic diffé¬ 
rentiel des affections articulaires, leur aspect radiolo¬ 
gique, le rhumatisme de l'enfant, le traitement chirur¬ 
gical, diététique, physiothérapique du rhumatisme et le 
traitement des ankylosés, les rapports entre les affections 
rhumatismales et leurs causes mécaniques, les affections 
dentaires, oto-rhino-pharyngées, oculaires, cutanées, 
gynécologiques, sont ainsi successivement passés en revue, 
mais toujours d'rm point de vue essentiellement pra¬ 
tique. Cependant, d'un point de vue plus général, il n'est 
pas inutüe pour le lecteur français de sé rendre compte et 
de l'extension donnée dans certains pays à la lutte contre 
le rhumatisme, et des conceptions régnantes sur les mani¬ 
festations polymorphes d'affections aussi mal délimitées 
que les affections rhumatismales. 

F.-P. MERKTEN. 


Le Gérant: D» André ROUX-DESSARPS. 
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EN 1942 


Ch. DOPTER 

Pour les raisons que l'on connaît, cette revue ne saurait 
comporter tout le développement quelle mérite. Ee 
lecteur voudra bien excuser sa brièveté. 

États typhoïdes. 

A l'occasion de quinze cas de fièvre typhoïde observés au 
cours de l'hiver 1940-1941, N. Fiessingër, J. Fauvet, 
M. Roux et J. Nick (Soc. méd. des hâp. de Paris, 9 mai 
1941) ont fait ressortir les caractères de ces atteintes : 
l'origine ostréaire dans les deux tiers des cas, atteinte 
élective du sexe féminin qui démontre une fois de plus 
les bienfaits de la vaccination préventive, à laquelle le 
sexe masculin a été généralement soumis. 

Une étude générale de la fièvre typhoïde du nourrisson 
a été présentée par P. Baize (Bulletin médical, 3 mai 1941), 
qui rappelle le polymorphisme de l'infection, pouvant 
simuler, à cet âge, de multiples états pathologiques. 
D’où les difficultés du diagnostic, qui ne peut souvent 
être établi que par les méthodes biologiques. 

Signalons encore une cholécystite aiguë survenue 
pendant la convalescence d’une fièvre typhoïde, observée 
par Damade et Rumeau (Soc. de méd. et de chir. de Bor¬ 
deaux, 1941) ; élimination profuse de bacilles d’Eberth 
pendant plus de deux mois ; drainage des voies biliaires 
par tubages duodénaux répétés ; vaccinothérapie sous- 
cutanée. 

Un cas d’üéus paral3rtique autonome, survenu sans 
perforation ni péritonite, a été décrit par M'”' Bertrand- 
Fontaine et R. Fauvert (Soc. méd. des hôp., 30 mai 1941) ; 
chez le malade, les phénomènes d’occlusion intestinale 
semblent être survenus sous l’influence d’un choc trans¬ 
fusionnel sur un système végétatif splanchnique sensi¬ 
bilisé par l’infection typhoïdique et par ime phlébite de 
voisinage. Iléostomie associée au drainage gastrique 
continu. Guérison. 

Coste et Hervet (Ligue française contre le rhumatisme, 
12 décembre 1941) ont relaté une atteinte de spondylite 
typhoïdique à forme pseudo-pottique, guérie en quelques 
mois par une immobilisation incomplète. 

Tel que l’avait conçu Widal, le séro-diagnostic ne 
résout qu’en partie le problème du diagnostic sérolo¬ 
gique des infections typhoïdes. C’est ce que démontrent 
Andrieu, Averseng et Alie (Soc. de méd. et de chir. 
de Toulouse, 1941). Cette méthode reste en efliet négative 
dans 8 p. 100 des cas, alors même que l’hémoculture est 
positive. De tels résultats négatifs s’observent également 
avec la recherche des seules agglutinines H ; il n’en est 
plus de même avec les agglutinines O qui donnent alors 
des résultats positifs ; si bien que, chez un sujet non 
antérieurement vacciné, rme agglutination O positive à 
1/40 permet d’afSrmer la nature t3q)hoïde de l’infection. 

H. Vincent (Ac. des sciences, 2 mars 1942) a démontré 
l’existence d’une toxine non décrite encore, autolabüe et 
hyperlabüe, sécrétée par le bacille d’Eberth ; neurotrope, 
elle est responsable des troubles nerveux caractéristiques 
de l’infection typhoïdique ; elle s’oppose à la toxine 
entérotrope qui, beaucoup plus résistante, produit les 
lésions intestinales. 

N»» 22-23. — 15 juin IÇ42. 
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Quant à la vaccination préventive, son efâcacité s'est 
montrée remarquable dans l’armée pendant la guerre. 
Eiégeois, Solder et Aujaleu (Ac. de méd., 10 mars 1942) 
ont fait connaître en effet le bilan de la mortalité typho- 
paratyphoïdique observée de septembre 1939 à mai 1940 : 
141 cas seulement avec 5 décès, au lieu de 65 000 et 
Il 000 décès pendant la même période de 1914-1915. 
Ces chiffres sont assez éloquents pour lever certains doutes 
exprimés, récemment encore, sur l’action prophylactique 
de la méthode. 

Ranion, Boivin, Eaffaille et Eemétayer (Ac. de méd., 
8 juillet 1941) ont fait connaître les résultats immumolo- 
giques obtenus à-l’aide d’un vaccin triple (T. A. B. -f 
anatoxines diphtérique et tétanique), préparé suivant une 
nouvelle formule, qui avait été signalée dans notre Revue 
de l’an dernier (Soc. de biologie, ii janvier 1941) : la partie 
T. A. B. de ce vaccin (suspensions mères de bacille ty¬ 
phique et de paratyphiques A et B, chauffées à 56“ pen¬ 
dant une heure quinze) est soundse à l’action du formol ; 
de plus, les bacilles typhique et paratyphiques sont en 
proportions moindres que celles du vaccin chauffé 
préparé antérieurement. 

Ees nombreuses vaccinations pratiquées jusqu’alors 
ont permis de constater que les réactions sont relative¬ 
ment rares et bénignes ; de plus, d’après les épreuves 
d’immunité effectuées à l’aide du sérum de vaccinés 
(dosage des antitoxines diphtérique et tétanique ; pou¬ 
voir agglutinant vis-à-vis des bacilles d’Eberth et para¬ 
typhiques), le nouveau vaccin présente une efficacité 
semblable à celle du vaccin triple associé utilisé jus¬ 
qu’alors. 

Signalons en dernier lieu la publication d’un arrêté 
paru le 10 septembre 1941, fixant les obligations des 
médecins chargés des vaccinations obligatoires (lois des 
24 et 25 novembre 1940) antidiphtérique, antitétanique, 
antityphoparatyphoïdique et des examens médicaux 
préalables. 

Colibacillose. 

H. Vincent, qui a démontré antérieurement l’existence 
d’une toxine colibacillaire neurotrope possédant une 
grande affinité pour les cellules nerveuses, a observé 
une paraplégie mortelle chez un malade atteint, quatre 
ans auparavant, de septicémie à colibacilles. Ees expé¬ 
riences qu’il a pratiquées chez le lapin. montrent que les 
paraplégies de cette nature peuvent être arrêtées dans 
leur évolution et même rétrocéder sous l’influence de la 
sérothérapie ; cette méthode thérapeutique, appliquée 
précocement chez .l’homme paraplégique, pourrait donc 
améliorer et même arrêter de telles déterminations. 

Dysenterie bacillaire. 

R. Kourilsky, J. Sicard et J. Barbier (Soc. méd. des 
hôp., 20 juin 1941) ont décrit l’éclosion et le développe¬ 
ment d’ime épidémie due au bacille de Flexner, survenue 
en septembre 1940 dans un hôpital de Garches, et qui a 
frappé 118 malades. La grande majorité des atteintes 
furent très bénignes ; une grande part (60 à 70 cas) revê- 
, tirent un caractère fruste, et ne furent décelables que grâce 
au résultat positif de la recherche du bacille pathogène, 
ou même du sérodiagnostic (dix à quinze joins après le 
début). Des formes graves furent observées cependant : 
37 décès, dont certains furent attribués à une broncho¬ 
pneumonie, survenue alors que les lésions intestiuales 
étaient cicatrisées; dans deux cas des hémorragiessurréna- 
liennes furent constatées en pleine période d’état ; des 
altérations hépatiques ont été constatées dans toutes les 
formes mortelles. Enfin, chez un certain nombre de 
sujets, on constata une colite résiduelle tenace attribuée 
par les auteurs à des poussées infectieuses colibacillalres. 

Gounelle et J. Marche (Presse médicale, 5-8 novembre 
1941) ont repris dans im travail d’ensemble les résultats 
N»» 22-23. 
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de recherehes publiées en 1940 sur le syndrome humoral dé 
la dysenterie bacillaire, à savoir : une hypochlorémie 
totale, une hyperazotémie, une élévation de la réserve 
alcaline, paraissant marcher de pair avec le degré de 
l’hypochlorémie. 

Ives auteurs rappellent en outre l'existence d’autres 
modifications humorales : déficit du capital protéinique 
et minéral du sang (Loeper), troubles du métabolisme 
du sodium et du potassiurq (Brûlé) dont l’élimination 
urinaire subit une perturbation considérable. De telles 
modifications observées dans l’état de nutrition motivent 
l’emploi thérapeutique de la rechloruration. 

A. Gounelle et J. Marche on doit également un excellent 
travail sur la « maladie rhumatismale post-dysentérique », 
constituée par un syndrome décrit autrefois par N. Fles- 
singer et Deroy, où se groupent rhumatisme, conjonctivite 
et urétrite (Revue du rlmmatisme, juin-juillet 1941). 

J. Rachet, A. Busson et J. Langeviu (Presse médicale, 
28-31 mai 1941) ont fait connaître des notions intéres¬ 
santes sur l’examen rectoscopique dans la dysenterie 
bacillaire. Cet examen renseigne d’ime façon précise 
sur l’état anatomo-pathologique de la région recto- 
sigmoïdienne, qui est le siège le plus habituel des lésions. 
Ce qui domine, du moins à la période aiguë, c’est un 
oedème intense, bien spécial à la recto-colite bacillaire, et 
qui représente l’élément majeur des altérations en 
l’absense de toute ulcération. D’endoscopie permet 
en outre de suivre l’évolution du mal et montre la 
rétrocession des lésions jusqu'au retour à l’état normal, 
comme aussi les lésions ulcéreuses qui se produisent 
quand l’afEection passe à l’état chronique ; elle permet en 
outre de distinguer l'aspect œdémateux inflammatoire, 
de nature dysentérique, de l'aspect granité, chagriné, 
stigmate habituel, de chaque poussée de recto-colite 
cryptogénique dont l'origine bacillaire doit être ainsi 
écartée. 

On se rappelle sans doute le procédé extemporané 
d'agglutination qui avait permis à D. Brumpt un dia¬ 
gnostic rapide des brucelloses, pratiqué au lit du 
malade. Cet « héino-diagnostic » a été appliqué par 
R. Kourilsky, D. Brumpt et J. Sicard au diagnostic de lar 
dysenterie bacillaire et au dépistage des formes frustes 
(Soc. méd. des hôp. de Paris, 20 juin 1941, et Presse 
médicale, 16-19 juillet 1941)- Des résultats sont parallèles 
à ceux du séro-diagnostic. 

D'an dernier, GouueUe et J. Marche (Paris médical, 
10 juin 1941) avaient fait connaître les heureux résultats 
qu'ils avaient obtenus à l’aide de la sulfamidothérapie. 
Coste et Hardel (Ligue française contre le rhumatisme, 
12 décembre 1941) ont signalé un beau succès de cette 
méthode appliquée au traitement d'une forme subaiguë 
fébrile de rhumatisme dysentérique. Cependant 
R. Kourilsky, D. Brumpt et J. Sicard n'ont pu confirmer, 
dans l'épidémie qu'ils ont décrite (voir plus haut), les 
effets thérapeutiques des sulfamides, le terrain spécial 
des sujets traités (sénilité, cachexie, etc.) étant suscep¬ 
tible d'ailleurs d'expliquer cette carence. 

Infection pesteuse. 

G. Girard (Soc. de path. exotique, i<!r octobre 1941) a 
signalé que les cracheurs sains de bacilles pesteux pou¬ 
vaient être des agents de transmission de la peste pul¬ 
monaire ; ce sont des sujets qui, à la suite du contact 
avec les malades, peuvent héberger dans leur salive un 
bacille pesteux très virulent, et rester en bonne santé ; 
cette virulence dure une semaine environ, mais le bacille 
peut persister pendant près d'un mois. Girard propose de 
maintenir en surveillance sanitaire pendant dix joins 
des « contacts » de peste pulmonaire pour éviter de 
mettre en circulation un porteur éventuel dangereux 
pour son entourage. 

Da transmission interhumaine de la peste a suscité 
des recherches intéressantes : Blanc et Balthazard (Ac. 
des sciences, i«r décembre 1941) ont étudié tout d’abord 
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le rôle transmetteur de la puce qui, s'infectant sur les 
malades à la période agonique, reste infectée pendant 
vingt et un jours, émettant des déjections virulentes. 
Alors que la peste, maladie des rongeurs, reste pour 
1 homme une infection endémique tant que la transmis¬ 
sion interhumaine n'intervient pas, celle-ci est respon¬ 
sable de l'allure épidémique (contagion directe pour la 
forme pulmonaire, indirecte par les ectoparasites hu¬ 
mains (pour les formes bubonique et septicémique). 

Des mêmes auteurs (Ac. des sciences, 8 décembre 1941) 
ont constaté également que le pou (Pediculus corporis) 
s’infecte sur l’homme à la période agonique ; il reste 
infecté durant sept jours au moins ; ses déjections sont 
virulentes et capables de transmettre la peste. 

G. Girard (Soc. de path. exotique, 12 février 1941) a 
continué à expérimenter la sulfamidothérapie ; ü a 
confirmé la remarquable efficacité du 693 M et B sur le 
cobaye. En ce qui concerne la peste humaine, les sulfa¬ 
mides sont, comme le sérum, impuissants à enrayer la 
peste pulmonaire. Sur la peste bubonique, on obtient 
70 p. 100 de guérisons (65 avec le sérum). D’auteur 
estime que le sérum ne doit cependant pas être aban¬ 
donné, car, en .raison de son pouvoir antitoxique, qu’il 
conviendrait d’ailleurs de développer, il peut être heu¬ 
reusement associé à l’action antibactérienne manifeste 
des sulfamides, cette association pouvant faire espérer 
un nouvel abaissement de la mortalité. 

De lecteur trouvera, dans le corps de ce numéro, im 
article de Girard consacré à la vaccination pesteuse. 

Typhus exanthématique. 

Blanc et Balthazard (Ac. de méd., 17 février 1942) ont 
constaté que la puce s’infecte, au même titre que le 
pou, sur les sujets atteints de typhus exanthématique ; 
mais la puce ainsi infectée ne peut transmettre l’infection 
par piqûre ; le virus qu’elle absorbe passe en grande 
quantité dans les déjections, où il se conserve très long¬ 
temps, et qui peuvent être des agents de contamination 
par la voie muqueuse. Mais pratiquement la puce est 
moins dangereuse à cet égard que le pou, car elle ne 
reste pas sur l’hdmme et émet ses déjections loin de lui, 
alors que le pou ne quitte pas l’homme et rejette ses 
déjections sur lui et ses vêtements. 

Des .travaux sur la vaccination préventive se poursui¬ 
vent. Daigret et R. Durand ont apporté (Soc. de path. exo¬ 
tique, 1941) des précisions techniques sur leur vaccin 
vivant et enrobé, sur lequel ils ont attiré l’attention à 
maintes reprises. On sait qu'au lieu du cerveau de rat 
ils utüisent maintenant le cerveau de souris. Ils décri¬ 
vent leur nouvelle technique; concernant plus particu¬ 
lièrement l'obtention et l'entretien de la souche infec¬ 
tante, la dessiccation, l'enrobage, le contrôle de la viru¬ 
lence, la conservation du vaccin et son emploi. Des 
résultats prouvent son efficacité : extinction rapide et 
stérilisation des anciens foyers tunisiens, et absence des 
atteintes de typhus murin vaccinal sur un total imposant 
de 220 000 vaccinations. 

Signalons un excellent article d'ensemble de P. Giroud 
(Presse médicale, ïo-13 septembre 1941), qui met au point 
l'état actuel de nos connaissances sur le typhus exanthé¬ 
matique et le typhus murin, et notamment la vaccination 
préventive. 

Fièvres éruptives. 

Da rougeole a fait l’objet d’une étude importante 
de H. Gerbe et H. Eck (Münschner medizinische Wochen¬ 
schrift, 9 août 1940), qui ont décrit une épidémie 
particulièrement grave chez des enfants issus de Vol¬ 
hynie; grave par l'intensité des symptômes propres à la 
rougeole, mais surtout par la fréquence et la multipli¬ 
cité des complications très sévères relevant du strepto¬ 
coque hémolytique. A noter que ces faits observés en 
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Saxe ne furent constatés que chez les enfants de cette 
origine. 

Janbon, Chaptal et Sarrau ont relaté une atteinte 
d'encéphalite morbüleuse à forme corticale, qui rétrocéda 
complètement en six jours (Soc. des sciences méd. et biol. 
de Montpellier, 27 juin 1941). Un cas de névraxite mor- 
billeuse grave, qui guérit cependant au bout de trois mois, 
a été étudié par A. Puech (Ibid.). Le traitement a consisté 
dans l'emploi d'un nemro-vaccin en injections sous- 
cutanées. 

H. Bonnet et Od. Lean ont procédé à des expériences 
d'où il ressort que les immunisines antimorbilleuses 
siègent de préférence dans la protide « sérum-albumine » 
dont l'extraction permet de concentrer les immunisines 
' sous un faible volume et de les utiliser pour la prévention 
de la rougeole. 

Les travaux poursuivis sur la varicelle ne concernent 
plus guère que les déterminations nerveuses de cette 
infection. C'est ainsi que Lesné, Rouget et du Pas- 
quier (Soc. de pédiatrie, 18 février 1941) décrivent une 
encéphnlomyélite survenue chez un enfant de trois ans 
pendant la convalescence d'une varicelle discrète, et 
correspondant à une atteinte diffuse de l'encéphale, du 
cervelet, du brdbe, de la moelle et des racines postérieures. 
Guérison sans séquelles. D'après Marfan, de telles atteintes 
relèvent parfois de varicelles légères, voire même 
frustes : il est même possible qu'il existe des formes sans 
éruption. C'est cette même réflexion qu'il formulait à 
l'occasion de la présentation faite par R. Walther (Soc. 
de pédiatrie, 16 décembre 1941) d'un cas de polyradiculo- 
névrite généralisée (syndrome de Guillain-Barré), apparu 
une semaine après le début d'rme varicelle. 

Signalons encore la survenance constatée par J.-V. Soos 
(Centralbl. f. inn. Medizin, 30 novembre 1940), chez 
un enfant, d'hémorragies symétriques apparues, au 
huitième jour d'une varicelle, au niveau des deux jambes 
et affectant une disposition métamérique analogue à 
celle du zona, correspondant comme ce dernier à des 
lésions des ganglions intervertébraux lombaires. 

La variole a été d'actualité, durant cet hiver, en 
raison de l'apparition d'une petite épidémie éclose à 
Paris, à l'hôpital Saint-Louis. Flandin (Soc. méd. des 
hôp., 6 et 12 février 1942) a indiqué les mesures prises pour 
l'enrayer : isolement des salles, suppression des visites, 
vaccination généralisée et de toute personne entrant à 
l'hôpital. Les résultats positifs ont été en nombre impres¬ 
sionnant ; 350 sur 500 personnes, plus particulièrement 
chez les adultes jeunes et les enfants vaccinés aupara¬ 
vant ; ce chiffre élevé est attribuable, d'après Hallé, à 
l'activité particulière du vaccin actuel. Dans sa séance 
du 10 février 1942, l'Académie de médecine a dû recom¬ 
mander instamment à la population de se soumettre à la 
revaccination et a déclaré cette dernière nécessaire à 
toute personne, quel que soit son âge, qui n'a pas été 
vaccinée ou revaccinée avec succès depuis moins de 
trois ans. 

Infections par les germes pyogènes. 

Qu'il s'agisse de staphylococcie, de streptococcie; de 
pneumococcie, le méningococcie, tous les travaux concer¬ 
nant ces infections pyogènes ont été consacrés certai¬ 
nement moins à l'apport de données cliniqires nouvelles 
qu'à la relation des heureux résultats de la sulfamido- 
thérapie utilisée contre elles. 

L'Infection staphylococcique, qui est réputée cependant 
comme la plus rebelle à l'action des sulfamides, a pu 
cependant être parfois jugulée à la suite de leur appli- 

Decourt (Soc. méd. des hôp., 2 mai 1941) a présenté un 
cas de spondylite staphylococcique accompagnée de 
septicémie dont la guérison fut obtenue par les sulfa¬ 
mides, alors que l'antisérum et l'anatoxine s'étaient 
montrés inefScaces. 

G. Giraud, J.-M. Bert et Pariselle ont utilisé avec 
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succès le sulfamidothiazol dans une septicémie staphy¬ 
lococcique grave, consécutive à une plaie infectée du 
pied (Soc. des sc. méd. et biol. de Montpellier, 9 mai 1941). 

, Il en fut de même pour des malades observés par 
Paliard, Flauchu et Friet (Soc. méd. des hôp. de Lyon, 

8 juin 1941). qui administrèrent du 2135 R- P- ou du 
dagénan. 

L’infection streptocoocique a continué à bénéficier 
de la nouvelle thérapeutique. 

L'érysipèle simple bénéficie toujours des bienfaits 
de la méthode. C'est ce que rappelle Lemierre (Soc. de 
méd. de Paris, 28 juin 1941), même chez les sujets en¬ 
tachés de néphrite et de cirrhose hépatique, pour lesquels 
l'érysipèle pouvait être considéré comme un arrêt de 
mort. Mais les compUeations de l'érysipèle : suppuration, 
gangrène, localisations pulmonaires, septicémie, résistent 
à l'action des sulfamides. 

Cependant, voici un cas de septicémie qui fut rapide¬ 
ment guéri par le dagénan administré à la fois per os et 
par injections. Pour Tapie, Darnaud, Gourdou, Laporte 
et Bernardin qui l’ont ainsi traité, l'association des 
voies buccale et parentérale semble nécessaire (Soc. méd., 
chir. et pharm. de Toulouse, décembre 1940). D'autre 
part, chez deux sujets atteints d'érysipèle gangréneux de 
la face, la sulfamidothérapie a amené une guérison rapide 
entre les mains de Driessens, Lemaître et Fontaine 
(Soc. de méd. du Nord, 31 mai 1941). 

Notons l'action indiscutable du dagénan chez un 
malade de Gougerot et Corteau (Ac. de méd., 2 décembre 
1941) atteint d'éléphantiasis streptococcique. 

Guérison également d'une arthrite aiguë streptococ¬ 
cique présentée par un malade de J. Ornez et C. d'Hal- 
luin (Soc. de méd. du Nord, 26 octobre 1941) traité par la 
voie buccale, des injections intra-articulaires et une 
injection intra-artérielle. 

C'est encore à la sulfamidothérapie que Guérin (Ac. de 
chirurgie, 20 décembre 1941) attribue la guérison d'une 
atteinte de péritonite post abortum causée par le strepto¬ 
coque hémolytique, ayant nécessité ime hystérectomie 
totale. La sulfamidothérapie a été administrée par la 
voie péritonéale : saupoudrage des ligaments larges et de 
l'orifice vaginal. ‘ 

Carrière, Huriez et Paris (Soc. de méd. du Nord, 
22 mars 1941) ont pu améliorer une méningite strep¬ 
tococcique par une sulfamidothérapie massive qui a per¬ 
mis le drainage ultérieur d'im abcès du lobe frontal. 
Cette question des méningites streptoeocciques a d'ail¬ 
leurs été reprise par Gemez-Rieux et Huriez (Paris 
médical, 10 juillet 1941), qui concluent qu’en suivant les 
règles générales de la sulfamidothérapie, en l'associant 
aux procédés chirurgicatrx en cas de méningite otogène, 
on peut arriver à abaisser de 97 à 10 p. 100 la mortalité 
de la méningite streptococcique. 

Les travaux sur l'Infection pneumococcique ont 
contribué également à faire valoir les bienfaits de cette 
méthode, et à préciser les conditions dans lesquelles ils 
peuvent se manifester. C'est ainsi que, chez un malade de 
Richard (Soc. méd. des hôp., 28 novembre 1941), le 
1162 F. se montra inefficace, mais le dagénan amena la 
cessation des accidents, qui reprirent dès que cessa 
l'administration de ce produit ; cette rechute fut encore 
traitée sans résultat par le 1162 F. ; elle ne fut définitive¬ 
ment jugulée que par une nouvelle administration de 
dagénan. 

C'est cependant le 1162 F. (per os et intrarachidien) qui 
amena la guérison, lente d'ailleurs, d'un malade de Jan¬ 
bon et Coste (Soc. des sc. méd. et biol. de Montpellier, 

4 avril 1941); amélioration rapide tout d’abord, mais 
passagère, car pendant quatre semaines on assista à des 
phases de rémission et d'aggravation ; la guérison fut 
cependant obtenue. 

Carrière et Paris (Soc. de méd. du Nord) ont traité une 
pleurésie purulente à pneumocoques par des ponctions 
évacuatiices et des injections intrapleurales de 40 R. P,, 
puis de 1162 F. per os et intrapleurale. Guérison. 
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Pour ce qui est de l'Infection ménlngoccocolque, c'est 
encore le point de vue thérapeutique qui a attiré l'atten¬ 
tion. hes sulfamides continuent à exercer leur .pouvoir 
bienfaisant. Telles les observations de Mühit, Fouquet 
et M. Ra3maud {Soc. de pédiatrie, 22 avril 1941), qui 
attribuent cependant au septoplix l'éclosion d'un syn¬ 
drome hémorragique suivi d'une assez forte anémie ; de 
Bonnin (Soc. de méd. de Bordeaux, avril 1941) ; de Sorel 
(Soc. de méd., chirurgie et pharmacie de Toulouse, octobre 
1940), qui indique la conduite à tenir dans les divers cas, 
en variant la voie d'introduction des sulfamides ; de 
Pierret et Breton (Soc. de méd. du Nord, 25 janvier 1941), 
qui, tout en vantant l'efficacité de la méthode, restent 
•fidèles à la sérothérapie. Grenet, Mühit et M”” Aupinel- 
Tavernier (Paris médical, 28 décembre 1940) ont pré¬ 
conisé l'associat’.-n sérum-sulfamide dans la méningite 
cérébro-spinale des nourrissons. Janbon, R. Bosc et 
Carrasse (Soc. des sciences méd. et de biol. de Montpellier, 
13 juin 1941) relatent un beau succès dans un cas de 
méningite méningococcique survenue après un trauma¬ 
tisme fermé du crâne. 

La sulfamidopyridine est accusée cependant par 
Janbon, Lazerges et R. Bosc (Soc. des sciences méd. et 
biol. de Montpellier, 2 mai 1941) d’avoir causé une mort 
inopinée au troisième jour du traitement alors que la 
méningite était en bonne voie de guérison : ils incri¬ 
minent plus particulièrement le blocage tissulaire du 
produit. 

L'action des sulfamides s'est montrée très heureuse 
dans un cas de purpurasuraigud’ori.gine méningococcique 
chez un malade de Barbier, Gerest et Guinet (Soc. méd. 
des hâp. de Lyon, 3 décembre 1940) et dans un autre, 
observé par Mondon, J.-L. André et Blein (Soc. méd. des 
hâp. de Paris, 14 novembre 1941) compliqué d’insuffi¬ 
sance surrénale. 

J. Mollaret (Presse médicale, 11-14 juin 1941) a attiré 
l’attention sur trois cas de méningite cérébro-spinale 
avec coma d'emblée : l’un pouvait en imposer pour im 
coma hyperglycémique ; le deuxième présentait des signes 
d'œdème pulmonaire ; le troisième, survenu chez un 
éthylique, présentait une congestion piümonaire avec 
» urémie. Le diagnostic de l'infection, soupçonnée clini¬ 
quement dans deux cas, ne fut établi pour le troisième 
que post mortem. D'où la nécessité, dans tous les cas de 
coma, de pratiquer d'urgence la ponction lombaire ainsi 
que les épreuves bactériologiques, le tout permettant un 
diagnostic capable de faire pratiquer la siilfamidothé- 
rapie précoce, serde chance de sauver de tels malades. 

Mentionnons un travail d'ensemble de Mattéi (Presse 
médicale, 17-20 décembre 1941), qui vante les bienfaits 
de la sulfamidothérapie au point de vue curatif, mais 
appliquée également au point de vue prophylactique, 
aux porteurs de germes et aux « contacts ». 

On trouvera dans le travail de Liégeois, Solder et 
Aujaleu (Ac. de médecine, 17 mars 1942) une étude sur 
ce que fut la méningococcie aux armées ; apparue en 
janvier 1940, elle ne présenta, grâce aux sulfamides, 
qu’une mortalité dé 10, puis de 5 p. 100. La chimio¬ 
prophylaxie a été utüisée avec avantage pour enrayer 
l'extension de l'infection. 

En dehors de ces résiütats, sur lesquels on ne saurait 
trop s'étendre sans empiéter sur le domaine de la théra¬ 
peutique proprement dite, signalons les recherches qui 
ont eu pour but de déterminer les propriétés biologiques 
des «idfamides. A cet égard, il faut lire en entier l’étude 
d’ensemble que Tréfouël (Ac. de médecine, 20 mai 1941) 
a consacrée à la sulfamidothérapie ; il met en valeur 
l'action curative des sidfamides sur une série de germes, 
la tolérance de l’organisme, leur absorption, leur réparti¬ 
tion, leur excrétion. 

Levaditi et Pérault (Presse médicale, 16 décembre 
1941) ont étudié plus spécialement leur mode d’action : 
action directe sur les bactéries dont les sulfamides en¬ 
travent et arrêtent la multiplication, sans toutefois en 
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déterminer l'anéantissement ; donc action bactériosta- 
tique prouvée d’ailleurs par les modifications dans la 
morphologie, la colorabüité, la capsulogenèse ; mais 
aussi action indirecte qui se traduit par une grande 
vulnérabilité des germes à l'égard des défenses naturelles 
de l'organisme, notamment la phagocytose ; facteurs qui 
paralysent le « potentiel proUfératif du germe ». 


Poliomyélite. 

Une étude a été présentée par Grenoüleau (Revue méd. 
française, mai 1941) sur quarante-neuf cas de poliomyélite 
smvenus en Loir-et-Cher en 1939, avec des considéra¬ 
tions épidémiologiques et thérapeutiques intéressantes, 
suivies de la description du fonctionnement du centre 
départemental d'obtention d’im sérum polyvalent de 
convalescents. 

Levaditi a étudié la poliomyélite expérimentale de la 
souris au point de vue de sa réceptivité, de sa transmis¬ 
sion et de l'incubation de la maladie chez cet animal com¬ 
parée à celle qu'on observe chez l'homme (Ac. de médecine, 
22 avril et 18 novembre 1941). 

J.-B. Trask, J.-R. Paul et A.-J. Yignac (The J. of exp. 
Medecine, juin 1940) ont mis en évidence par le procédé 
de S. Gard (Ibid.) du virus poliomyélitique dans les 
selles humaines. J.-R. Paul, Frask et S. Gard (Ibid.) 
l'ont décelé également dans les eaux d'égout. C. Kling 
et ses collaborateurs (Ac. de médecine, 17 mars 1942) 
ont constaté la conservation du virus poliomyélitique 
dans les sédiments d'eau d'égout pendant deux à trois 

Une atteinte de poliomyélite a été observée par Boudet, 
Jeanjean, Balmès et Cazal (Soc. des sc. méd. de Mont¬ 
pellier, 21 février 1941) avec dissociation albumino- 
cytologique du liquide céphalo-rachidien. 

Signalons encore le traitement d'une paralysie respi¬ 
ratoire effectué à l'aide du poumon d'acier par Binet, 
Cornet et Tanret (Ac. de méd., 29 avril 1941)- 

Revenant sur l'action curative discutée du chlorate de 
potasse, Dujarric de La Rivière, P. Lépine, M“® Kolo- 
chiue et M™'' Sautter (Presse médicale, 24 septembre 1941) 
ont poursuivi des essais chez le singe, d'où il ressort 
que l'administration per os du produit n'exerce aucime 
action empêchante sur le développement de l'infection 
expérimentale, le traitement étant appliqué aussitôt 
après l'inoculation. 

Diphtérie. 

L'année 1941 a été peu fertüe en travaux sur la diphté¬ 
rie. Retenons cependant une étude de Marquézy et La- 
det (Soc. méd. des hâp., 17 nov. 1941) sur le traitement 
de plusiems diphtéries malignes par l'acétate de désoxy- 
costicostérone, dont l'action sur l'asthénie et la pâleur 
a paru manifeste. Les insuccès qu'on peut observer 
peuvent être dus à l’insuffisance des doses ou à l'époque tar¬ 
dive de leur emploi, peut-être aussi au fait que l'insuffi¬ 
sance surrénale n'est pas setde en jeu pour expliquer la 
malignité, celle-ci pouvant dépendre d’une atteinte 
fonctionnelle du système nerveux neuro-végétatif. 
L'emploi dé la cortine de synthèse doit néanmoins, à 
côté de la strychnine et de l'ouabaïne, entrer dans le 
traitement de la diphtérie malipie. 

Bien cmieuse est l'observation de cette malade de 
Sédallian et Roche (Soc. méd. des hâp. de Lyon, 2 décembre 
1941) qui présentait cliiûquement une dilatation des 
bronches accompagnée d'une expectoration très riche 
en bacilles diphtériques indiscutables qui ont persisté 
jusqu'à la mort, durant sept mois. D'après les auteurs, 
üs ne s'y seraient trouvés qu'à l’état saprophytique. 
L’intérêt épidémiologique de ce fait n'a pas besoin d'être 
souHgné : s'ils ne sont isolés, de tels sujets peuvent être 
à l'origine d'épidémies de diphtérie. 
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LA VACCINATION 
CONTRE LA PESTE AU MO 
D’UN VACCIN VIVA: 


O. GIRARD 



Tétanos. 

Sur 2 450 blessés de guerre et plus de 5 000 interven¬ 
tions, E. Delannoy et J. Minne (Soc. de méd. du Nord, 
22 juin 1941) n’ont observé que quatre cas de tétanos : 
deux sont survenus, mais sous ime forme très atténuée, 
chez deux sujets vaccinés. 

L'étude de deux cas de tétanos consécutifs à des avor¬ 
tements a engagé Poilleux (Ac. de chirurgie, 20 novembre 
1941) a envisager les conditions dans lesquelles l'hysté- 
rectomie peut aider à la guérison ; dans les cas où le 
tétanos est tardif, ü a tendance à s'abstenir et à recourir 
au traitement sérothérapique ou à la séro-vaccinothé- 
rapie. Il propose de pratiquer systématiquement la vacci¬ 
nation antitétanique après chaque avortement. 

Dans trois cas de tétanos confirmé, Dalous, J. Fabre 
et J. de Brux (Gazette des hôp, 14 janvier 1942) ont 
utilisé avec succès la séro-anatoxitliérapie, qui abrège 
la durée de la maladie dans les formes liéulgnes, et 
amène presque certainement la guérison des formes 
très ^graves ; ils n'ont pas hésité en pareU cas à utihser 
de très fortes doses d'anatoxine vis-à-vis de laquelle les 
tétaniques semblent présenter une grande tolérance. 

Un mémoire important de Ramon et Richou (Revue 
d'immunologie, 1940-1941, n° 4) fait connaître les recher¬ 
ches expérimentales qu'ils ont poursuivies sur les avan¬ 
tages présentés par la « solution d'antitoxine i> sur l’an¬ 
tisérum classique : équivalence de l'activité préventive et 
curative, mais extrême rareté des accidents anaphy¬ 
lactiques. 

On trouvera d'ailleurs dans Le Mouvement sanitaire 
de mai 1941 une sorte de monographie particulièrement 
instructive, où Ramon a fort bien présenté les nouvelles 
méthodes spécifi.ques de lutte contre le tétanos ; vacci¬ 
nation, séro-vaccination préventive, séro-anatoxithérapie ; 
un article est également consacré à la solution d'anti¬ 
toxine tétanique et à ses qualités prophylactiques vis-à-vis 
des accidents sériques. ■ 

Amibiase. 

Plusieurs faits cliniques intéressants méritent d'être 
signalés : 

Voici une observation d'hépatite amibienne nodulaire, 
relatée par Huguenin et Guy Albot (Soc. méd. des hôp. de 
Paris, 9 mai 1941), qui a évolué tout d'abord sous ime 
forme septicémique, une deuxième phase correspondant 
à la collection de l'abcès du foie, qui se manifesta, à deux 
reprises difiérentes, par une brusque leucocytose avec 
chute des pol3mucléaires et des lymphocytes et ascension 
des monocytes. Ces phénomènes survinrent vingt ans 
après une dysenterie abortive. 

C'est également après vingt ans de latence qu'ime 
hépatite amibienne s'est révélée dans un cas de Dalous, 
Fabre et de Brux (Soc. de méd., chir. et pharm. de Toulouse, 

7 octobre 1941). 

Vergez, Garder et Vincent (Soc. de chir. d'Alger, 
6 juin 1941) ont observé un cas d’ulcère amibien de 
l'angle colique droit qui a simulé un ulcère duodénal. 

Enfin, mentioimons une atteinte de cholécystite que 
Germain, Dullscoët et Le Galleu (Soc. de path. exotique, 

8 octobre 1941) ont tendance à attribuer à l'amibiase. 


Si l’on excepte l'expérience faite sur lui-même par 
A. Yersin peu après sa découverte du bacUle pesteux 
ainsi que les 200 personnes inoculées par Strong aux Phi- 
Uppines en 1907 avec un bacille pesteux atténué, opé¬ 
rations qui ne déterminèrent d'ailleurs aucun incident, 
les vaccins utüisés partout où la peste est apparue au 
cours du périple qu'elle parcourt depuis que s'est rallumé 
le foyer du Yunann voici cinquante ans ont été des vac¬ 
cins tués, qu’il s'agisse de cultures en bouillon (lymphe 
de HafEkine), toujours en faveur dans l'Inde britannique, 
ou d'émulsions de cultures sur gélose, préférées ailleurs, 
notamment dans nos possessions d'Afrique ou d'Extrême- 
Orient. 'loutefois depuis six ans, dans deux pays sévère¬ 
ment infectés, Madagascar et Java, on a été conduit à 
substituer aux vaccins classiques un vaccin vivant dont, 
à l'heure actuelle, plusieurs millions d'inoculations ont 
été effectuées. 

Le reeul est maintenant suffisant pour que nous ten¬ 
tions de dégager les enseignements que comporte cette 
expérience. Nous les envisagerons ici essentiellement du 
point de vue pratique. 

Rappelons au préalable que, dans la prophylaxie de la 
peste, la lutte contre le réservoir de virus, rats et puces, 
constitue la base fondamentale. En vérité, les difficultés 
rencontrées pour réaliser avec fruit cette prophylaxie 
causale ont trop souvent fait assigner à la vaccination 
le rôle prédominant. Pour les uns qui n'ont assisté qu'à 
des épisodes passagers, flambées épidémiques s'éteignant 
spontanément du fait de circonstances naturelles, la 
vaccination bénéficia d’un crédit exagéré. Pour d'autres 
qui ont vu se renouveler chaque année des manifestations 
épidémiques aussi meurtrières, malgré vaccinations et 
revaccinations, üs finirent par lui refuser toute confiance. 
La vérité est, comme toujours, entre ces extrêmes : négli¬ 
geant les innombrables statistiqnes, lesquelles partant 
de points de vue différents ne sauraient être comparables, 
nous pouvons tenir pour valable l’opinion de Haffkine : 
« Dans les districts de l'est de l'Inde, l'injection sous- 
cutanée de vaccin a réduit les atteintes de peste au tiers 
environ de ce qu'elles ont été chez les non-vaccinés. » 
Or il a été fait plus de 25 millions de vaccinations pendant 
trente ans dans l'Inde, et pendant ce même temps la 
peste y a fait plus de 4 miUions de victimes. Aussi impres¬ 
sionnant que soit ce chiffre, ü ne doit pas faire oublier les 
centaines de milliers de vies qui, grâce à la vaccination, 
ont été épargnées. A une échelle plus réduite, cette donnée 
vaut pour toutes les régions d’endémo-épidémie où la 
vaccination a été largement dispensée. Mais la vaccina¬ 
tion n'a jamais fait disparaître la peste humaine d'un pays 
tant qu'un actif réservoir de virus y a persisté au voisi¬ 
nage immédiat de l'homme. 


LA PESTE DES HAUTS PLATEAUX 
DE MADAGASCAR 

Madagascar connut entre 1899 et 1907, dans ses ports 
de Diégo, Tamatave, Majxmga, quelques épidémies de 
peste bubonique qui restèrent locaUsées. Tamatave est 
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une fois encore infecté en mars 1921. Trois mois après, en 
saison froide, une épidémie de peste pulmonaire éclate 
à Tananarive : toute une famille malgache de 48 personnes 
est enlevée en trois semaines. C’est la première mànifes- 
tation de peste constatée à l’intérieur du pays. De rigou¬ 
reuses mesures parviennent à limiter ce foyer ; mais 
bientôt des cas de peste bubonique sont signalés ; 
ils se compliqnent sonvent de broncho-pneumonie, point 
de départ de foyers de pneumo-peste, jusqu’alors inconnue 
dans les petites épidémies de la région côtière. De Tana¬ 
narive, le fléau essaime dans les districts voisins et pro¬ 
gressivement gagne la presque totalité des Plateaux, vaste 
territoire de 120 000 kilomètres carrés, comprenant, autour 
de quelques centres plus ou moins importants, des dizai¬ 
nes de rniltiers de hameaux de 10 à 30 cases ; au total, plus 
d’un million d’indigènes se trouvaient disséminés dans 
cette zone infèetée. Situation grave s’il en fut, où de 
nouveaux foyers se créaient chaque armée alors que les 
premiers restaient aussi actifs, la prophylaxie devant être 
dirigée à la fois contre le réservoir animal de virus et 
contre l'hom m e, agent de transmission de la pneumonie 
pesteuse. Da vaccination fut naturellement recommandée 
et appliquée dès le début ; ses effets furent bientôt dis¬ 
cutés : des centaines de m il l iers de vaccinations n’avaient 
pas paru influencer sensiblement la morbidité, dont la 
courbe 11’avait cessé de monter pendant quinze ans pour 
atteindre le chiffre de 3 600 en 1935. 

Des études entreprises à l'Institut Pasteur de Tanana¬ 
rive nous avaient révélé que le maintien de l'endémo- 
épidémicité était lié au climat de cette région d'altitude 
(800 à I 700 mètres) é mi nemment favorable, par sa tem¬ 
pérature relativement basse associée à une forte humidité, 
à la vitalité et à l’infectiosité prolongée de la Xenopsylla 
chcopis, la puce pestigène au premier chef, pullulant 
anssi bien dans le pelage des rats, commensaux habituels 
des cases, que dans les poussières de ces cases. Il était 
chimérique de prétendre extirper un réservoir de virus 
aussi important répandu au sein de populations dépour¬ 
vues de toute notion d'hygiène. Le problème de la peste 
est, à Madagascar, cbmme dans la plupart des pays, lié à 
celui de l'habitation. En attendant, une vaccination, si 
possible plus efiicace que celle jusque-là appliquée, renou¬ 
velée aussi souvent qu’il le faudrait, nous paraissait 
être le seul moyen susceptible de remédier à la situation. 
C’est dans cette voie que nos recherches étaient orientées 
depuis plusieurs aimées. 

le virus-vaccin E. V. (G. GIRARD et J. ROBIC) 
APPLICATION ET RÉSULTATS 

Recherchant au laboratoire les causes de ces insuccès 
par trop fréquents qui avaient discrédité la vaccination, 
nous n’avions pas tardé à reconnaître que les vaccins 
tués étaient impuissants à conférer une immunité solide 
et durable aux animaux, notamment au cobaye, dont la 
protection était alors considérée comme irréalisable. Or 
l’étude de nombreuses cultures isolées depuis un temps 
variable de l’homme ou du rat nous avait montré que 
leur pouvoir pathogène était capable de s'atténuer au 
cours de repiquages effectués dans certaines conditions 
au point de ne plus provoquer qu'une simple réaction 
locale. Les animaux qui avaient ainsi supporté l'injection 
de ces germes vivants étaient souvent protégés contre ime 
inoerdation massive de bacilles virulents représentant 
des milli ons de doses morteUes. A cet égard, des diffé¬ 
rences marquées existaient d'ime souche à l'autre. L'une 
d'elles, que nous allions dénommer E. V. (première lettre 
du nom du pesteux bubonique dont elle provenait), 
retint particuEèrement notre attention ; isolée en 1926, 
elle était assez atténuée en 1931 pour être injectée à la 
dose d'un tube entier de culture sous la peau du cobaye 
sans le tuer. Son pouvoir immunisant était considérable 
et l’est resté. Nous renvoyons à nos publications anté¬ 
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rieures pour ce qui se rapporte aux données expérimen¬ 
tales qui servirent de base à notre application chez 
l’homme. 

C’est en août 1932 que notre collaborateur J. Robic, 
associé désormais à ces recherches, entreprenait les pre¬ 
mières vaccinations humâmes. La bénignité des réactions 
l’engagea à des essais plus importants : 1933 vacci¬ 
nations furent faites de janvier à mars 1933 ; eUes devaient 
mettre en valeur l’innocuité absolue du vaccin et les 
bénéflees qu’il était légitime d'attendre de son applica¬ 
tion dans la protection humaine. Rentrant d'un séjour 
en Erance, nous procédions à 13 000 vaccinations entre 
octobre 1933 et février 1934 ; huit mois plus tard, ime 
expérience qui devait avoir des résultats décisifs était 
exécutée dans un district de 106 000 habitants dont 
46 000 étaient vaceinés. Tous les décès survenus dans cette 
région pendant la période épidémique étaient eontrôlés 
et donnaient lieu à des prélèvements en vue de l'identi¬ 
fication du bacille pesteux au laboratoire. La mor¬ 
talité par peste était réduite de près des trois quarts chez 
les vaccinés par rapport aux témoins ; paraUàement, et 
le fait est à méditer, la mortalité générale subissait une 
importante diminntion chez les premiers. N'est-on pas 
fondé, devant cette constatation, à penser que la peste 
faisait encore plus de victimes dans la brousse que le 
dépistage n'en permettait de dénombrer ? Il nous fut 
rapporté que dans certains villages les indigènes disaient 
à propos du vaccin E. V. : « C'est le vaccin contre la mort. » 

Ces résultats étaient sufiBsamment probants pour que 
l'Autorité sanitaire estimât avec nous que l'on ne s'en 
tînt plus désormais à des expériences limitées. On entra 
délibérément dans la phase d'application d'une méthode 
reconnue efûcace. Il avait été en particulier reconnu que 
l'on enrayait une épidémie en cours si l'on vaccinait 
tous les habitants du foyer, pratiquement 90 à 95 p. 100. 
Des exemples très démonstratifs en ont été doimés en 
annexe du rapport qu'avec Robic nous avons présenté 
au Congrès de médecine tropicale d'Amsterdam, en 1938. 

Une question se posait au préalable, celle de la durée 
de l'immunisation conférée par une seule injection de 
vaccin. D'après nos expériences sur le cobaye, nous 
avons pensé que la durée de l’immunité ne devait pas 
excéder une armée ; d’où l’indication de procéder à la 
revaccination aimuelle, au début de chaque poussée 
épidémique. 

11 fut donc décidé de vacciner en masse en dehors de 
toute préoccupation d’ordre expérimental, dans l’unique 
but de voir régresser la peste d’autant plus que le nombre 
des vaccinations serait lui-même plus élevé. 

Nous n'insisterons pas sur les détails de préparation 
du vaccin E. V., de son contrôle, des précautions néces¬ 
saires pour le maintien de la vitaEté des émulsions. Rap¬ 
pelons qu’il est constitué de germes cultivés sur gélose 
pendant trois jours à 20-24®, ^ suspension dans l’eau 

physiologique à raison d’tm Etre par boîte de Roux. 
I centimètre cube contient envEon i milliard de germes. 
C’est la dose qui est employée en une fois chez l’adulte 
comme chez l’enfant à partû de denx ans. Pour des rai¬ 
sons d’opportunité (fadEté dans l'exécution et le con¬ 
trôle des réactions) les injections sont faites sous la peau 
de l’avant-bras. Sauf rares exceptions où l’on observa 
xme température voisine de 40® pendant deux ou trois 
joins ou quelques abcès au si%e de l’injection, les suites 
ont toujours été banales : nodule survenant vingt- 
quatre heures après la piqûre, zone inflammatoire d’éten¬ 
due variable s'efiaçant après quatre ou cinq jours, tem¬ 
pérature ne dépassant pas 38® pendant quarante-huit 
heures. Les revaccinations n'ont pas donné Eeu à des 
constatations différentes. Européens et indigènes réa¬ 
gissent de manière identique. 

. Le tableau suivant exprime, par année épidémique 
s'étendant du l®r mai au 30 avril, la morbidité et le 
nombre des vaccinations pratiquées. 
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épidémique. 

1933- 1934 

1934- 1935 

1935- 1936 

1936- 1937 

1937- 193S 

1938- 1939 

1939- 1940 

1940- 1941 


Vaccination 
E. V. 

46 000 
717244 
635 000 
796 956 

176 718 
813000 


Morbidité 

pesteuse. 

3 493 
3 605 
3 035 
I 376 
596 
628 

450 


Ce tableau appelle quelques commentaires que nous 
regrettons de ne pouvoir reproduire ici. Le lecteur les 
trouvera dans un récent mémoire paru dans les Bull, de 
la Soc. de path. exot. (t. XXXV, 1942, n» 1-2, p. 42). 

Ces données numériques mettent suffisamment en 
relief l'heureuse influence de la vaccination sur l'évolu¬ 
tion de la peste à Madagascar. Et ce point de vue est 
encore renforcé lorsqu'on considère certains secteurs où 
la vaccination fut interrompue, soit que l'on ait décidé 
de les laisser en dehors du programme, soit que les habi¬ 
tants n'aient mis aucun empressement à se soumettre 
à la vaccination. Dans le mémoire précité, nous citons à 
ce propos l'exemple de la ville de Tananarive ; il est des 
plus instructifs car il démontre combien, réduite à elle 
seule, la lutte contre le réservoir de virus en milieu mal¬ 
gache, avec les moyens dont peut cependant disposer 
une grande ville coloniale, donne des résultats décevants. 


L'EXPÉRIENCE DE JAVA. LE VACCIN « TJIWIDEJ» 
(L. OTTEN) 

S'inspirant de considérations du même ordre que celles 
ci-dessus exposées. L. Otten fut conduit à préconiser 
un vaccin vivant dans la prophylaxie de la peste à Java, 
implantée depuis trente ans sur les Plateaux de la posses¬ 
sion hollandaise. La physionomie de la peste y affecte 
nombre de points communs avec celle des Plateaux de 
Madagascar. Bien que simultanées, les recherches d'Otten 
ont été poursuivies indépendamment des nôtres. Un 
intérêt tout spécial s'attache aux données préliminaires 
qui lui permirent de se convaincre de la supériorité d'un 
vaccin vivant sur un vaccin tué. Il lui fut en effet possible 
de comparer les effets de la lymphe d'Haffkine à ceux 
de son vaccin vivant en employant une méthode à laquelle 
on n'avait jamais eu recours avant lui : celle de la vacci¬ 
nation dite « alternante » ; elle consiste à vacciner la 
moitié des habitants de chaque maison, l'autre moitié 
servant de témoins ; dans ces conditions, les risques 
d'infection sont identiques pour les uns et les autres- 
L'expérience fut faite avec de la lymphe venant pour une 
part de l'Institut de Bombay, pour l'autre de celui de 
Bandoeng. Elle porta sur 75 000 personnes et dura trois 
ans. Le résultat se traduisit par une mortalité réduite 
de moitié chez les vaccinés comparés aux témoins. 
Otten estima que le bénéfice n'apparaissait pas suffisant 
pour étendre ce mode de vaccination. Dans l'Inde bri¬ 
tannique, les statistiques étaient beaucoup plus favo¬ 
rables. 

Entre temps, le savant hollandais procédait à des 
recherches analogues à celles qui s'effectuaient à Tàna- 
narive. Dans la collection de bacilles pesteux entretenus 
dans son laboratoire, une souche isolée d'imrat en 192g, 
dans le district de'rji-widej, avait après seulement six 
mois de repiquage perdu sa virulence. Après une série 
d'expériences sur lesquelles nous ne pouvons nous étendre, 
malgré leur vif intérêt, Otten apportait la preuve 
irréfutable de la valeur de cette souche comme vaccin 
vivant chez l'homme. En novembre et décembre 1934, 
38 000 personnes étaient vaccinées selon la méthode 
« alternante », pendant que 39 000 servaient de témoins : 
la peste était réduite des quatre cinquièmes sûr les vac¬ 
cinés comparés aux témoins. La supériorité du vaccin 
vivant s'affirmait sans conteste. 


Port de ce résultat. Otten conseilla la vaccination 
massive de la population d'ime partie de la régence de 
Bandoeng, dans laquelle le fléau sévissait avec intensité 
depuis plusieurs années. Deux millions de vaccinations 
furent faites entre janvier et novembre 1935, soit 90 p. 
100 de la population. La courbe de mortalité par peste 
déclina brusquement : i 040 cas en 1935 contre 3 530 
en 1934 pour la période de juillet à décembre, qui est celle 
de la recrudescence épidémique annuelle. Les vaccina¬ 
tions poursuivies en 1936 et 1937 accentuent cette chute. 

PESTE PULMONAIRE ET VACCIN VIVANT 

Il a toujours été admis que la vaccination n'avait 
d’effet utile qu'à l'égard de la peste bubonique. Dans 
l'Inde anglaise, la peste pulmonaire est pratique¬ 
ment inexistante ; il n'en est pas de même à Madagascar 
et à Java. 

Otten reste sceptique sur la possibilité de prévenir la 
peste pulmonaire. Nous sommes moins réservé que 
Ird sur ce point ; nous avons en effet préservé le cobaye 
contre la pneumonie pesteuse expérimentale au moyen du 
vaccin E. V. Tout récemment Robic, opérant sur des 
Lémuriens (à défaut de singes, inexistants à Madagascar), 
arrivait au même résultat. 

A côté d'échecs indéniables, quelques faits bien obser¬ 
vés à Madagascar permettent de rapporter à la vacci¬ 
nation l'immunité totale ou relative dont ont bénéficié 
certaines personnes au cours d'épidémies familiales. 

Quoi qu'il en soit, la vaccination E. V. n'en a pas moins 
un effet marqué sur l'incidence de la peste pulmo¬ 
naire en réduisant dans une plus forte proportion que les 
vaccins tués le nombre des cas de peste bubonique 
qui sont à l'origine des foyers de pneumo-peste. 

CONCLUSION 

Les vaccins antipesteux, tels que ceux qui sont utili¬ 
sés à Madagascar et à Java, se sont montrés d'une effi¬ 
cacité supérieure à celle des vaccins tués. Ils représen¬ 
tent un progrès marqué dans la prophylaxie de la peste 
et trouvent leur application surtout dans les paj’s où la 
lutte contre le réservoir de virus s'avère difficile et pra¬ 
tiquement inopérante, et où les circonstances locales 
maintiennent un virus particulièrement agressif. A eux 
seuls, ils sont capables d'amener une réduction considé¬ 
rable du nombre des victimes du fléau. 
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PROPHYLAXIE 
DE LA PSITTACOSE 


R. DUJARRIC de LA RIVIÈRE 

Un décret du Secrétariat d’Êtat à la Famille et à la 
Santé, en date du 26 juillet 1941 (i), a ajouté, sous le 
n“ 19, la psittacose à la liste des maladies à déclaration 
obligatoire. 

La psittacose est une maladie infectieuse des perro¬ 
quets ; transmissible à l'homme et à quelques animaux, 
elle est extrêmement contagieuse et due à un virus fil- 

Pour comprendre l'importance des moyens de pro¬ 
phylaxie qui sont mis en œuvre contre la psittacose, il 
est indispensable de savoir comment cette affection se 
présente chez l'animal et chez l'homme, et comment elle 
se propage. 

SYMPTOMATOLOGIE 

I. Chez l’animal. — La maladie n'a pas de caractères 
pathognomoniques. Elle peut se présenter sous forme 
suraiguë, tuant l'animal en quelques heures, ou sous 
forme lente ou larvée, mais le plus habituellement revêt 
la forme aiguë. Voici la description que donne de la 
psittacose M. le professeur Lesbouyries, dans son excel¬ 
lent Uvre sur la Pathologie des Oiseaux (2) : 

* La forme aiguë se traduit d'abord par un état fébrile. 
L'hyperthermie est accusée (43“) ; l'oiseau est affaissé 
sur son perchoir, sur lequel il paraît se tenir avec peine ; 
il est somnolent, insensible à tout ce qui se passe autour 
de lui ; il se tient en boule, les plumes hérissées, la tête 
basse, les paupières closes, les ailes tombantes, secoué 
souvent par de petits tremÛements convulsifs ; sa respi¬ 
ration est pénibfe et un exsudât séro-muqueux s'écodle 
des cavités nasales et de l'angle interne des yeux ; l'appé¬ 
tit a disparu, la diarrhée peut apparaître, quelquefois 
verdâtre, mais le plus souvent grisâtre. L'amaigrisse¬ 
ment rapide est surtout constaté aux muscles de la poi¬ 
trine ; pendant quelques jours, le malade vit dans un état 
d'asthénie profonde ; sa respiration est bruyante et on 
entend une sorte de toux râlante ; après une évolution 
de quatre à huit jours et une agonie communément entre¬ 
coupée de courtes périodes convulsives, l'oiseau suc¬ 
combe en état d'apparente paralysie. Certains malades 
guérissent lentement en présentant, pendant des se- 
rnaines, un peu de jetage et des alternatives de constipa¬ 
tion et de diarrhée. Les animaux guéris paraissent 
soUdement protégés contre une réinfection (Bedson, 
Rlvers). » 

A l'autopsie, ce qui frappe tout d'abord, c'est l'amai¬ 
grissement considérable, sur lequel Bruno Heymann a 
attiré l'attention. Tous les organes sont hsrperémiés ; la 
rate, augmentée de volume, est de consistance molle, 
ainsi que le rein. Si la maladie s'est prolongée, on peut 
constater de petits foyers d'hépatisation dans les 
poumons. 

II. Chez l'homme. ■ — L'incubation est de huit à quinze 
jours, en moyenne dix jours. 

Les symptômes de la période de début n'ont rien de 
caractéristique; ce sont ceux de toutes les grandes infec¬ 
tions : début presque toujours brusque par frissons, 
sensation de malaise général, souvent pharyngite et 
même angine, parfois météorisme abdominal, diarrhée ou 
constipation. Mais déjà existent des signes nerveux : 
céphalée, somnolence et apathie, ou insomnie et déUre. 

La température monte rapidement à 400, 400,5 ; eUe 

(1) Tournai officiel du 10 août 1941. 

(2) La Pathologie des Oiseaux, i vol., Vigot, édit., 1941. 
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s'y maintient pendant dix à quinze jours. Pendant cette 
période, on pense à la fièvre typhoïde. 

Le second stade (deuxième semaine) sera marqué par 
des signes pulmonaires qui, ordinairement, n'étaient pas 
perceptibles au début, mais qui ne manquent jamais 
dans la psittacose et sont, de ce fait, un élément capital 
de diagnostic. Au niveau d'un lobe pulmonaire, souvent 
à la base de l'un des poumons, on note la formation d'rm 
foyer pneumonique, tandis que, dans le reste du poumon, 
on entend des râles de bronchite ou des râles sous-crépi- 
tants. Ces symptômes ont été précédés parfois par des 
signes d'épanchement pleural, mais la ponction ne ramène 
rien ou un peu de liquide clair. A cette seconde période 
de la maladie, on est tenté de faire le diagnostic de pneu¬ 
monie lobaire franche. Certains signes permettent d'in¬ 
firmer ce diagnostic et de penser à la psittacose : le foyer 
est mobile et apparaît en divers points du poumon. La 
toux est peu intense et presque jamais pénible. La dyspnée 
n'est pas en rapport avec l'étendue des lésions pulmo¬ 
naires. Malgré la gravité des signes pulmonaires, l’expec¬ 
toration est très faible ou presque nulle. Lorsqu'ils existent, 
les crachats sont muqueux ou muco-purulents, quelquefois 
striés de sang, mais ne peuvent jamais être confondus 
avec les crachats roulllés de la pneumonie franche ou 
les gros crachats purulents de la broncho-pneumonie. 
L'examen bactériologique n'y révèle que des bactéries 
banales. 

On note, comme dans la fièvre tjrphoïde, une dissocia¬ 
tion du pouls et de la température. Mais ici, malgré des 
signes pulmonaires importants et une fièvre élevée, 
le pouls n’est jamais très rapide (il oscille entre 90 et 100). 

L'examen des autres organes ne révèle rien de parti¬ 
culier. Le foie et la rate sont ordinairement normaux. 

L'urine contient souvent de l'albumine (i gramme et 
plus). 

L’atteinte du système nerveux est un des caractères prin¬ 
cipaux de la psittacose : la céphalée, que nous avons 
notée au début, peut persister pendant la convalescence. 
Le délire s'accompagne d'agitation. On a noté dans 
quelques cas du parkinsonisme. Ces symptômes dispa¬ 
raissent avec la guérison, mais ils sont suivis d'une grande 
dépression. 

Lorsque le malade doit guérir, la température tombe 
en lysis à partir du dixième jour, et les phénomènes pul¬ 
monaires disparaissent. Les malades guéris semblent 
avoir une immunité soHde.'Dans les cas défavorables, la 
mort (35 à 40 p. 100 des cas) survient en général du qua¬ 
trième au cinquième jour. Elle est précédée d'une aggra¬ 
vation des symptômes nerveux, d'une fièvre élevée, de, 
l'accélération du pouls, d'une faiblesse générale. Parfois 
la mort survient au dixième jour par collapsus cardiaque, 
œdème pulmonaire ou urémie. 

DIAGNOSTIC 

Diagnostic clinique. — Le diagnostic peut se poser : 
avec la fièvre typhoïde, mais dans la psittacose le début 
est brusque, les symptômes pulmonaires marqués ; 
— avec la grippe, mais ici le pouls est accéléré, la dyspnée 
marquée, l'expectoration abondante ; — avec la pneu¬ 
monie, mais les signes pulmonaires sont différents, et le 
malade atteint de psittacose est ordinairement pâle et 
abattu ; il n'a point, comme le pneumonique, de la rou¬ 
geur des pommettes. 

Diagnostic de laboratoire. — L'hémoculture est néga¬ 
tive dans les cas de psittacose. L'agglutination aux 
germes typhoparatyphiques est négative. La formule 
sanguine est normale. 

Rivers et Berry ont montré que la souris blanche est 
très sensible au virils de la psittacose. On peut utiliser ce 
fait pour une méthode biologique de diagnostic. On 
inocule des sécrétions ou des excrétions à la souris, qui, 
dans les cas positifs, succombe en cinq à dix jours. Dans 
les frottis d'organes et de sang, on ne trouve pas de bacté¬ 
ries, mais des corpuscules analogues à des rickettsies. 
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En dépit de ces faits, le diagnostic de psittacose pré¬ 
sente parfois de réelles difficultés, et les notions étiolo¬ 
giques sont alors d'un grand secours. 

ÉTIOLOGIE. — NOTIONS ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

I. Virus. —• Jusqu'en 1930, ou attribuait la psittacose 
à un microbe, Bacillus psütacosis, découvert par Nocard 
pendant l'épidémie de 1892. 

Eu 1930, Bedson, Western et Simpson établirent expé¬ 
rimentalement que la maladie est due à un virus ffi- 
trable. La même année, Sacquépée et Ferrabouc arri¬ 
vèrent aux mêmes conclusions, qui furent confirmées, 
d'autre part, par les travaux de Ch. Armstrong, 
G.-W. Mac Coy, Levinthal, Coles, M.-H. Gordon, Hornus 
et d'autres auteurs. 

Levinthal, Coles, Lillie ont mis en évidence, dans les 
frottis d'organes et de sang, des corpuscules qui repré¬ 
senteraient le virus ou une forme de celui-ci. Pour cer¬ 
tains auteurs, il s'agirait de corps analogues à des rickett- 
siesr et Lillie leur a même doimé le nom de Rickettsia 
psittaci. Ces corpuscules peuvent être cultivés en cul¬ 
tures de tissus (Bedson et Bland, Levinthal) et sur cho- 
rio-allantoïde (Portner et Pfafifienberg). 

II. Animaux réceptifs. — Beaucoup de cas de psitta¬ 
cose sont causés par des perroquets provenant de la 
région de l'Amazone. 

Trois espèces sont surtout atteintes par la maladie 
naturelle ; Chrysoiis amazoniens, qui vit par bandes 
innombrables dans les environs de Rio, le perroquet gris 
d'Afrique (ou jacot) et une perruche australienne, Melo- 
psitiacus undttlaius. Les deux premiers, très intelligents, 
sont très recherchés par les acheteurs. 

Le commerce des perroquets est, en effet, très actif 
en Europe, ce qui explique la gravité des épidémies. 
Les perroquets arrivent par les ports de Hambourg, Le 
Havre, Bordeaux, Marseille, Londres. Voici, par exemple, 
les chiffres donnés par Bruno Heymann pour l'importa¬ 
tion annuelle des perroquets à Hambourg : 


Perroquets de l'Amazone. 5 à 6 000 

Perroquets de l'Amérique du Sud. 20 à 30 000 

Perruches d'Australie. 8 à 10 000 

Perruches de l'Inde. 3 000 

Perroquets gris. 4 à 500 


Mais la maladie peut atteindre tous les Psittaciformes 
et les Trichogloss.idés, quelques Passeriformes, des Frin- 
gillidés [notamment Serinus canarius, canari (Gerlach),et 
Padda oryzivora ou calfat d'Indochine]. La maladie peut 
atteindre aussi le chat (Achard) et le chien (Giraud). 

Expérimentalement, la maladie peut être transmise 
au singe (Macacits rhésus), à la poule, au coba5'e, à la 
souris blanche et aux oiseaux dont nous venons de parler. 

III. Modes de contamination. — Le sang, les extraits 
d’organes, les sécrétions et les excrétions d'rm animal 
malade peuvent communiquer la maladie. Le virus de la 
psittacose est éliminé principalement par les voies cloacale 
et nasale. Le virus est présent dans les selles de l’homme 
infecté (Sacquépée et Ferrabouc), les matières excrémen¬ 
tielles du perroquet (Armstrong et Coy), dans la sécrétion 
nasale (Mayer et Eddie), dans la salive des perroquets 
parleurs (Glage). 

Il faut savoir que le virus est assez résistant aux anti¬ 
septiques et Test beaucoup au froid : des excréments se 
sont montrés encore virulents après un séjour d'un mois 
à la glacière (Armstrong et Mac Coy) et des extraits 
d’organes après un séjour de plusieurs mois à — 18" 
(Fortner). 

Contamination d'animal à animal. — L'épidémie est 
le plus souvent une maladie d'importation. La psittacose 
sévit chez les perroquets dans les pays d'origine, parti¬ 
culièrement l’Amazone, d'où viennent beaucoup de perro¬ 
quets importés en Europe. Le développement de la mala¬ 
die est favorisé, chez les sujets importés, par les fatigues 


du voyage, quelquefois la mauvaise nourriture et surtout 
par le changement de climat, l'oiseau passant brusque¬ 
ment de régions tropicales à des pays froids. Les ani¬ 
maux d'importation contaminent ensuite les élevages 
d'Europe. 

Il existe une « maladie indigène » ; elle peut être une 
infection latente méconnue qui s'est éveillée à l’occasion 
de certaines causes prédisposantes. Mais il paraît aujour¬ 
d’hui- bien établi que la psittacose peut exister dans les 
élevages de Psittacidés faits en France sans qu'on puisse 
trouver à l'origine une cause d'importation étrangère 
assez récente pour entrer en ligne de compte (Sacqué¬ 
pée) (i). 

La maladie est très contagieuse de perroq.uet a perro¬ 
quet. La contamination se fait par cohabitation dans rme 
cage ou même par habitation dans une cage où est mort 
un oiseau infecté. Nocard avait montré qu'il suffit de 
déposer des ailes sèches provenant de malades au fond 
de la cage d’ime perruche saine pour tuer celle-ci en 
moins de vingt jours. Il résulte d'une expérience de 
Sacquépée et Ferrabouc (1930) qu’une perruche malade 
(infectée expérimentalement) peut contaminer une per¬ 
ruche saine placée dans une cage distante d au moins 
8 centimètres. 

Contamination de l'homme. — Elle se fait surtout du 
perroquet à l’homme. Chez celui-ci, comme chez l'ani¬ 
mal, du reste, la contamination se fait par les voies respi¬ 
ratoires et digestives : excréments desséchés transportés 
par l'air (battement des ailes des oiseaux) ; gouttelettes 
salivaires ou trachéales des perroquets parleurs ; mam- 
pulation des animaux, alimentation de bouche à bec ; 
morsure du doigt (Pagniez) ; nourriture contaminée ; 
Unges infectés. 

La contagion interhumaine — lon^emps considérée 
comme très rare — semble, au contraire, être assez fré¬ 
quente et mérite d'être prise en considération. Elle est 
notée surtout chez le personnel qui soigne des malades, 
médecins et infirmières. 

Les contaminations de laboratoire sont faciles, fré¬ 
quentes et graves. Il faut savoir qu'elles peuvent se pro¬ 
duire chez des personnes qui ont été en contact avec les 
animaux sans avoir pratiqué d'inoculations ni d au¬ 
topsies. 

IV. Caractères des épidémies.— épidémies sont loca¬ 
lisées aux maisons, appartements ou familles ou ont été 
introduits des perroquets. La maladie s attache, du 
reste, aux déplacements de ceux-ci. En voici trois 
exemples : en 1930, un professeur allemand ramène avec 
lui du Brésil quatre perroquets ; trois sont infectés : il en 
garde deux et donne les deux autres à un ami ; le pro¬ 
fesseur, sa femme, deux de ses filles, un locataire, la 
borme, Tami sont tous atteints de psittacose. 

Dans un cas, cité par Elkeles, un perroquet transmet 
la maladie aux deux personnes d'un ménage ; 1 animal 
est alors donné en garde à une famille de quatre per¬ 
sonnes qui toutes contractent la maladie. 

Chabrol, Krainik, Charcellay et Vaity ont publié une 
observation typique (1930) : deux perruches trouvées 
dans le métropolitain contaminent d'abord la personne 
qui les a recueillies et deux colocataires de cette der¬ 
nière ; une autre personne qui en avait pris la charge et 
qui habitait loin des premières tomba malade à son 
tour. 

POLICE SANITAIRE 

Les notions épidémiologiques que nous venons de 
donner justifient les mesmes de police sanitaire qui sont 
prises pour lutter contre la psittacose : 

lo Déclaration de la maladie. — A la suite des rapports 
présentés à l'Académie de médecine et au Conseil supé¬ 
rieur d'Hygiène par le professeur Sacquépée, la déclara¬ 
tion de la psittacose hiunaine a été rendue obligatoire 

(i) Rapport à l’Académie de médecine, ii février I94r. 
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par le décret du 26 juillet 1941 (maladie n® 19, Secré¬ 
tariat d'État à la Famille et à la Santé, Journal officiel 
du 10 août 1941). La même mesure, en ce qui concerne 
les animaux, avait été prise par le décret du 13 juillet 
1937 (Ministère de l'Agriculture, Journal officiel du 
22 juillet 1937). dernier décret donne lieu à l'applica¬ 
tion des dispositions de la loi du 21 juin 1898 sur la 
police sanitaire des animaux. 

Une circulaire adressée le 20 août 1941, par le Secré¬ 
tariat d'État à la Santé, aux préfets et directeurs régio¬ 
naux de la Santé les informe du fait que la psittacose 
est désormais une maladie à déclaration obligatoire, et 
leur demande de porter cette obligation à la coimaissance 
des médecins. 

2° Les malades devraient être soignés dans un hôpital 
de contagieux et non à domicile. La désinfection est 
obligatoire. 

3° Incinérer les cadavres des perroquets qui ont suc¬ 
combé à la psittacose. Désinfecter soigneusement (par 
la flamme si possible) les cages et les perchoirs. 

4° Dans les laboratoires où le virus de la psittacose 
est étudié ou dans lesquels on pratique des examens 
biologiques en vue du diagnostic de cette infection, les 
plus grandes précautions seront de règle, et notamment 
l'accès du laboratoire devra être rigoureusement inter¬ 
dit à toutes les personnes étrangères au service. 

5“ Interdiction d'importation. — La quarantaine serait 
insufSsante parce qu'elle ne permet pas de déceler les 
porteurs de germes. Aussi presque tous les pays menacés 
ont prescrit, au moment des épidémies, l'interdiction 
absolue d'importation des Psittacidés. 

C'est ainsi que, pendant l'épidémie de 1929-30, le 
Conseil supérieur d'Hygiène, adoptant les conclusions 
du professeur Sacquépée, rapporteur, a prescrit : l'inter¬ 
diction d'importer les Psittacidés, de les laisser vendre 
par les marchands ambulants (particulièrement dange¬ 
reux, car ils sont souvent chargés d'écouler des oiseaux 
malades), d'acheter ou de donner tout perroquet malade, 
suspect ou convalescent de psittacose. 

L'arrêté du Ministère de l'Agriculture en date du 
17 février 1930 interdit l'importation en France des 
perroquets, perruches et autres oiseaux de la famille des 
Psittacidés. 

Cet arrêté interdit également l'importation des dé¬ 
pouilles de ces mêmes oiseaux à moins qu'elles n'aient 
été, au port de débarquement, désinfectées par rm pro¬ 
cédé autorisé par le Ministère de l'Agriculture. 

Le 20 février 1930, le Ministère du Travail et de l'Hy-’ 
giène adressait aux préfets une circulaire dans laquelle 
il leur demandait de prendre, conformément aux pres¬ 
criptions de la loi du 5 avril 1884, un arrêté privant tem¬ 
porairement les marchands ambulants du commerce des 
Psittacidés. 

A Paris, le préfet de police interdisait, le 15 mars 1930, 
l'exposition et la mise en vente des Psittacidés sur la voie 
publique et dans les marchés. 

6° Classement des oiselleries parmi les étahlissements 
insalubres. — Pour faire disparaître les foyers de conta¬ 
gion, il est indispensable que les Services sanitaires 
puissent surveiller les milieux suspects. 

Le professeur G. Lesbouyries fait très justement re¬ 
marquer que les oiseaux suspects devraient pouvoir être 
prélevés par les services vétérinaires et envoyés morts 
ou vivants — dans des conditions de transport qui per¬ 
mettraient d'éviter toute contamination — à un labora¬ 
toire spécialisé. Les inoculations à la souris, pour le 
diagnostic de la psittacose, lors d’rme épidémie humaine, 
permettraient de dépister les infections latentes et de 
prendre les mesures sanitaires indiquées. 

Cette surveillance n'est possible que si les oiselleries 
sont classées parmi les établissements insalubres. Aussi 
l'Académie de médecine a-t-elle adopté les conclusions 
que son rapporteur M. le professeur Sacquépée a pré- ' 
sentées à la séance du ii février 1941 : « L'Académie de 
médecine considère comme indispensable le classement 
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des oiselleries et des élevages de Psittacidés dans la 
troisième classe des étabhssements dangereux, insalubres 
ou Incommodes, et d'exercer sur eux ime surveiUaace 
sanitaire vétérinaire permanente, s 
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Désinfection des porteurs de germes 
paratyphiques. 

H n'existe pas jusqu'ici de méthode certaine pour 
désinfecter radicalement des porteurs de germes para¬ 
typhiques, et ceux-ci peuvent en recéler pendant de longs 
mois dans leurs selles, d'ime manière constante. Aucun 
des moyens mis en oeuvre, chimiothérapie, vaccinothé- 
rapie, changement du milieu humoral des intestins, 
physiothérapie, n'a dormé de résultats satisfaisants. On a 
même proposé la cholécystectomie, mais il paraît dîfiicile 
de faire courir tm risque opératoire, même minime, à 
une personne, so mm e toute, bien portante. 

W. Saphir et M. Haweh (The Journ. of the Amer. med. 
Assoc., 18 mai 1940) ont eu recours à Viodophtaléine, 
précédemment déjà préconisée par Onodéra, Murakawa 
et Viu, mais, alors que ces derniers ont utilisé la voie 
intraveineuse, ils ont préféré avoir recours à la voie 
orale. Ds donnent 4 gra mm es du produit en une fois et 
renouvellent cette dose au bout de quelques jours. 
L'examen des selles montre rapidement la disparition 
des bacilles paratyphiques. Ces bons résultats leur 
paraissent imputables au fait que l'iodophtaléine arri¬ 
verait dans l'intestin à une concentration beaucoup 
plus élevée que lorsqu'elle est introduite dans le sang, où 
la barrière hépatique risque d'en arrêter une dose appré¬ 
ciable. 

Les constatations faites in vitro ne permettent pas 
d'expliquer les résultats observés chez l'homme : la 
concentration nécessaire pour détruire le bacille dans ces 
conditions n'a aucun rapport avec celle qui peut se trou¬ 
ver réalisée chez l'homme, et il faut admettre l'interven¬ 
tion de quelque autre processus. 

M. POUMAIIIOUX. 

Constatations anatomiques dans la peilagre. 

Les vérifications anatomiques dans la pellagre ne sont 
pas très nombreuses : une vingtaine de cas en ont été 
rapportés. K. Vrabe (The Japan. Journ. of Dermat. and 
Urol., t. XLVIII, 1940, n» 2, p. 27) en apporte un cas 
observé à Chosen (Corée). Macroscopiquement, existait 
un hématome central dans le foie, vraisemblablement dû 
à des lésions toxiques provoquées par la toxine pella¬ 
greuse. Microscopiquement, la peau altérée du dos des 
pieds et des mains montrait de l'hyperkératose, de 
l'hyperpigmentation et un gonflement oedémateux des 
papilles. Les sinus périphériques des ganglions lympha¬ 
tiques étaient considérablement augmentés et enflam¬ 
més ; les capillaires médullaires et rénaux étaient partiel¬ 
lement épaissis, et il existait des dépôts pigmentaires 
intracellulaires. La média de l'aorte avait perdu ime 
partie importante de ses noyaux. Dépôts calcaires dans 
la musculature lisse ;. atrophie par stase dans le foie ; 
dépôts d’hémosidérine dans les cellules étoilées ; œdème 
et stase dans la paroi du grêle ; dégénérescence hyaline 
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dans les follicules spléniques ; traînées pigmentaires 
jaune brunâtre dans les vaisseaux bulbo-pédon- 
culaires avec thrombose de l'un des petits vaisseaux de 
l'encéphale. 

M. ■PoUMAil,l,oux. 

Remarques sur la biologie 
de ia pomme de terre. 

On sait l’importance économique de la pomme de 
terre ; l'acclimatation en Europe de ce tubercule, cul¬ 
tivé de temps immémorial par les Indigènes de la Cor¬ 
dillère des Andes, a été pour une grande part dans la 
disparition des famines qui désolaient périodiquement 
nos contrées. Mais l’acclimatation de la pomme de terre 
rencontra dès le début de sérieuses dif&cultés ; les semis 
de graines donnaient des plantes qui fleurissaient, mais 
ne produisaient pas de tubercules ; dans d’autres cas 
s’observait ce que Parmentier appelait déjà la dégéné¬ 
rescence de la plante : malgré une végétation satisfai¬ 
sante, la plante ne produisait pas' de tubercules. Ces 
maladies de dégénérescence s’observent actuellement 
avec une grande fréquence et constituent un grave pro¬ 
blème. Il suffit pour le mesurer de rappeler que la pro¬ 
duction de la pomme de terre en France, qui devrait être, 
pour I 400 000 hectares de cultures, de 220 à 280 millions 
de quintaux, se trouve réduite à 150 millions de quin¬ 
taux environ. 

J. MagrOIT [Annales de l’Institut Pasteur, avril 1941) 
reprend l’étude des facteurs de la tubérisation. Cette tubé¬ 
risation a été bien étudiée chez les orchidées par Noël 
Bernard, qui a démontré que la formation des tubercules, 
aussi bien que la germination des graines, était due à 
des champignons symbiotiques qui s’associent étroite¬ 
ment aux racines, pour former des mlcorhizes. H était 
logique de penser qu’il en était de même pour la pomme 
de terre. En réalité, la pomme de terre cultivée ne présente 
pas de mycorhlzes ; par contre, ces mycorhlzes ont pu 
être retrouvées chez la pomme de terre sauvage retrouvée 
au Chili et chez la douce-amère. Magrou a pu montrer 
que les pommes de terre semées dans des terrains où la 
douce-amère croît spontanément contractent la sym¬ 
biose dans im grand nombre de cas ; or seules produisent 
des tubercules les plantes chez lesquelles des myco- 
rhizes se sont formées. Ees hauts pâturages alpestres 
contiennent en abondance des espèces pourvues de myco- 
rhizes ; il était intéressant d’essayerd’ysemerdespommes 
de terre ; c’est ce qu’à fait l’auteur, qui a obtenu, en 
l’absence de toute fumure, sur les pentes du pic du Midi, 
une récolte abondante de tubercules. Bes semis obtenus 
dans ces conditions donnent des rendements remar¬ 
quables, et ces tubercules primaires, replantés dans les 
mêmes terrains, produisent en abondance de gros tuber¬ 
cules secondaires, qui constituent des semences de qua¬ 
lité exceptioimelle car ils ont toutes chances d’être 
indemnes de virus. 

Pour préciser le mécanisme de cette tubérisation, 
l’auteur a eu recours à toute ime série d’expériences. Il a 
constaté que, semées aseptiquement sur des solutions 
nutritives minérales peu concentrées (liquide de Enop), 
les graines de pomme de terre donnent naissance à des 
plantes qui se développent sans jamais produire de tuber¬ 
cules. Si on ajoute à la solution des doses croissantes de 
glucose ou de glycérine, des tubercules se forment à 
partir d’une concentration moléculaire limite qui, à 
quelques fluctuations près, est la même pour l’un et 
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l’autre de ces composés organiques. Ces tubercules, 
développés en arrière du sommet végétatif des tiges 
principales ou secondaires, sont riches en amidon et ont 
l’aspect et la structure des tubercules normaux. Ba 
limite de concentration en glucose à laquelle les tuber¬ 
cules apparaissent est d’autant plus élevée que l’éclai¬ 
rage est plus intense. Il est possible, en combinant l’ac¬ 
tion de la lunnère à celle de la concentration en glucose, 
d’obtenir une tubérisation normale chez les plantules 
de pommes de terre cultivées aseptiquement. B’augmen- 
tation de la concentration en sels minéraux a aussi pour 
conséquence la tubérisation ; mais cette tubérisation 
est d’aspect différent et pauvre en amidon. 

Cette action des solutions suçrées permet d’expliquer 
e mécanisme de la tubérisation. Dans les racines qu’ils 
envahissent, les champignons symbiotiques sacchari- 
fient l’amidon. Beur présence équivaut donc à une injec¬ 
tion de sucre dans les racines, et leur action est Identique 
à celle des solutions sucrées. Dans les champs cultivés 
ou les mycorhlzes ont disparu, la fumiue du sol supplée 
à leur absence en élevant la concentration des liquides 
où baignent les racines. Quand, par exception, la pomme 
de terre fait retour à l’état sauvage, les champignons 
symbiotiques reparaissent dans ses racines. 

Alors que les tubercules provenant des semis asep¬ 
tiques ne peuvent pratiquement pas se reproduire dans 
les champs cultivés, plantés dans les terrains à myco- 
rhizes des hautes altitudes, ces tubercules donnent des 
plantes dont les racines sont largement envahies par les 
champignons symbiotiques et qui produisent des tuber¬ 
cules en abondance. Ces tubercules sont à coup sûr 
exempts de virus si l’on a soin de faire la culture à l’abri 
de toute contamination. 

B'auteur pense que des méthodes nouvelles de pro¬ 
duction de plant sani, fondées sur ces données, pourraient 
à brève échéance enrayer la dégénérescence de la pomme 
de terre, qui compromet gravement l’avenir même de 
l’espèce. 

JJÎAN BEREBOUX.W’T. 

Ua sulfamidopyridine dans l’infection 
pesteuse. 

Parmi les multiples indications des dérivés sulfamidés, 
l’infection pesteuse est souvent méconnue. Il s’agit 
cependant là d’un problème d’un réel intérêt, car il ne 
serait pas négligeable de posséder une arme puissante 
dans le cas toujours à craindre où une épidémie de 
peste viendrait à se rallumer en un point du globe. 
Déjà les dérivés chrysoïdiques de la sulfamide avaient 
été employés avec un certain succès par Caiman et par 
Vine. Des expériences de Schutze ont montré également 
l'action expérimentale de divers dérivés sulfamidés. 

P. Durand [Archives de l’Institut Pasteur de Tunis, 
mars 1939) a étudié sur une assez large échelle chez 
la souris, animal particulièrement sensible au bacille 
pesteux, l’action de la sulfamldop3uidme. Il a constaté 
que ce corps était assez bien supporté par les souris 
qui en ont ingéré environ 2 milligrammes par gramme 
d’animal et par jour. Inoculées de bacilles pesteux, le 
cinqmème ou le sixième jour de ce traitement, qui a 
ensuite été continué pendant six à dix-sept jours, elles 
ont été protégées contre au moins 10 000 doses mor¬ 
telles de bacilles pesteux. Celles qui ont reçu de 20 000 
jusqu’à 300 000 doses mortelles ont piesques toutes 
succombé, mais presque toutes ont été' stérilisées, si 
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bien que le bacille pesteux n’a pu être retrouvé dans leur 
organisme par le microscope, les cultures ou les inocula¬ 
tions. Si l’ingestion médicamenteuse journalière.tombe 
au quart de la dose indiquée, l’action protectrice ne 
s’exerce plus qu’imparfaitement, même sur 300 doses 
mortelles, et l’action stérilisante n’est plus qu’ébauchée. 

La plupart des souris sauvées par le 693 de l’infection 
pesteuse ont acciuis une immunité notable contre cette 
infection, immunité d’autant plus forte que l’injection 
infectante première a été plus importante. 

Ces résultats expérimentaux ne peuvent qu’encou¬ 
rager à utiliser le 693 pour la prophylaxie de la peste 
chez l’homme et même pour le traitement de la maladie, 
à condition d’utiliser des doses suffisantes et suffisamment 
prolongées. 

JEAN LEREBOULEE'!'. 

Vitamiaes et rationnement en Belgique. 

S’il est une opinion actuellement bien ancrée dans 
l’esprit du public et même chez nombre de médecins, 
c’est que le rationnement sévère que nous subissons a 
pour conséquence une importante carence vitaminique. 
Cette notion est-elle absolument justifiée ? Tel est le pro¬ 
blème que pose le travail de LambrECHTS et de ses colla¬ 
borateurs {Revue belge des sciences médicales, décembre 
1941). Ils consacrent à cette question xme importante 
enquête qui a d’autant plus de poids que, tout au moins 
pour la vitamine A, elle peut se référer aux résultats 
qu’ils ont eux-mêmes obtenus avant la guerre. La vita¬ 
mine A et les caroténoïdes sont dosés dans le sang par 
la méthode de la digestion sodique du sérum de Van 
Eekelen et Emmerie ; la vitamine C est dosée également 
dans le sang par le procédé chimique colorimétrique de 
Emmerie et \’an Eekelen ; la vitamine est titrée dans 
l’urée par la méthode authiochrome de Jansen modifiée 
par Crlsmer et Deltombe ; l’héméralopie est recherchée 
par l’appareil de Birsch-Hirschfeld. Les sujets étudiés 
appartiennent à diverses classes sociales (étudiants, 
ouvriers, malades). 

Chez tous les sujets examinés, un premier fait est frap¬ 
pant : la diminution de poids : mais cet amaigrissement 
n'a rien à voir avec la question des vitamines et dépend 
exclusivement de facteurs alimentaires quantitatifs. 

Le taux sérique des caroténoïdes et de la vitamine A 
est satisfaisant pour les différentes catégories d’individus. 
La majorité des sujets présentent un taux de vitamine A 
égal ou supérieur à 5 y pour 10 centimètres cubes, taux 
constaté avant-guerre pour la catégorie peu aisée ; 
les différences entre les deux catégories ne sont plus si 
nettes qu’avant-guerre. Par contre, le taux des caroté¬ 
noïdes totaux, notamment dans la classe peu aisée, est 
augmenté, sans doute du fait de l’augmentation de con¬ 
sommation de certains légumes ; cette absorption de 
caroténoïdes, dont un certain pourcentage agit comme 
provitamiue A, a eu pour effet de maintenir le taux de 
vitamine A, malgré la déficience de produits riches en 
cette substance comme les œufs, le lait, le beurre. 
Chez les tuberculeux hospitalisés, le taux sérique de vita¬ 
mine A est également satisfaisant. 

L’héméralopie, symptôme précoce d’avitaminose A 
n’a été constatée dans aucun cas. 

La teneur du sang en vitamine C n’est pas très élevée, 
bien que dans nombre de cas le chiffre soit satisfaisant, 
comparé aux taux rencontrés dans la littérature. 

L’élimination urinaire de vitamine B, a été trouvée 
entièrement normale, entre 3 et 25 y. 
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Accessoirement, le taux des protéines sériques (recher¬ 
chées en vue de dépister une hypoprotéinémie latente 
•prémonitoire d’une maladie des œdèmes) s’est montré 
normal. 

Aussi les auteurs concluent-ils que la population cita¬ 
dine était pendant la première moitié de 1941 suffisam¬ 
ment approvisionnée en vitamines A,Cet Bi et que l’ad¬ 
ministration d’rm supplément de vitamines sous forme 
pure ou concentrée n’est nullement justifiée. On peut 
cependant se demander si une situation aussi favorable 
s’est maintenue, et surtout si d’autres vitamines, notam¬ 
ment la vitamine P-P ou certaines vitamines liposolubles, 
comme les vitamines D, E et K, ne sont pas plus défi¬ 
citaires. La question mériterait d’être étudiée avec la 
même objectivité. 

JEAN LEREBOUBEET. 

Traitement du syndrome de Raynaud. 

M. DE Andradë et R. Cavabcan'Ti (Tratamento del 
sindrome de Raynaud, O Hospital, Rio de Janeiro, 
vol. XV, n" I, p. 67, janvier 1939) rappellent tout 
d’abord ce qu’a de mystérieux la pathogénie de ce syn¬ 
drome que Fraser attribue à une excitation sympathique 
et plus spécialement à une libération de sympatine vaso- 
constrictive, qu’Opel rattache à une hyper-adrénalinémie, 
mais qui a, d’autre part, des rapports certains avec le 
cycle ovarien. 

Pour traiter ce syndrome, les mesures hygiéno-diété- 
tiques, l’acétylcholine, la padutine, la folliculine, la 
physiothérapie, la radiothérapie ont été utilisées avec 
des résultats si variables que les auteurs en sont arrivés 
à adopter les solutions chirurgicales. Déjà Opel, après 
avoir utilisé la radiothérapie surrénale, avait effectué 
des surrénalectomies, et cette intervention a été ensuite 
utilisée par Dushinowa, Almasowa, Adson et Brown, 
Leriche. La sympathectomie péri-artérielle, faite surtout 
par Leriche, semble moins utile. La résection ganglion¬ 
naire ne donne que des résultats partiels à cause de la 
présence de réflexes périphériques sur lesquels ont in¬ 
sisté Smithwick et Freeman. La steliectomie supprime les 
spasmes et fait disparaître plus lentement la cyanose, 
comme l’ont vu Adson, Harris, Leriche et Fontaine, etc. 
Mais l’intervention la plus séduisante est pour les auteurs 
la splanchnectomie, que l’on peut associer à la surrénalec¬ 
tomie. C’est une résection des ganglions lombaires 
gauches associée à une résection partielle de la surrénale 
du même côté que de Andrade et Cavalcanti ont pratiquée 
chez le malade qui est le prétexte de cet article. L’inter¬ 
vention a fait disparaître les crises .vaso-motrices de 
manière durable, bien que la surrénale ait semblé histo¬ 
logiquement normale. 

M. DÉROX. 

La fonction rénale après opérations 
conservatrices pour lithiase rénale. 

D’une étude portant sur 7 observations, R. Gonzalez 
(Estudio de la funcion rénal despues de los operaciones 
conservadoras en la litiasis reno-meteral, O Hospital, 
vol. XV, n“ 6, p. 1133, juin 1939, Rio-de-Janeiro) con¬ 
clut que les malades atteints de lithiase réno-urétérale 
avec lésions anatomiques et fonctionnelles conservent 
leurs lésions après les interventions conservatrices et 
voient même ces lésions s’aggraver. 

M. DÉroX. 
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Iv’organisme animal fonctionne un peu comme ' 
un appareil de chauffage. Il n’est donc pas interdit 
dè penser qu’il existe une oxycarbonémie endo¬ 
gène. Normalement, les tissus brûlent le carbone 
au contact de l’oxygène et font de l’acide carbo¬ 
nique. Dans certaines conditions, ils brûlent 
« à l’étouffée » et peuvent produire de l’oxyde de 
carbone, à l’instar des appareils à combustion 
lente. 

Le taux de l’oxyde de carbone du sang de l’homme 
normal est bien établi actuellement et doit être 
évalué à i centimètre cube ou 1^0,5 p. 1000 
(peut-être un peu plus, jusqu’à 2^0,5 chez cer¬ 
tains ouvriers travaillant dans des quartiers 
encombrés d’usines ou peu aérés). 

Ce taux peut s’accroître dans une certaine 
mesure avec une alimentation uniquement fari¬ 
neuse. Il diminue, au contraire, avec l’alimenta¬ 
tion carnée. De cette notion, je montrerai tout 
l’intérêt plus loin, quand j ’étudierai les rapports 
de l’oxycarbonémie endogène avec le métabolisme 
des glucides. 

A l’état pathologique, l’oxyde de carbone du 
sang peut subir des variations plus importantes. 
Je m’en suis rendu compte il y a déjà neuf ans, 
en étudiant avec soin l’observation d’un grand 
oxalémique qui était en même temps un grand 
oxycarbonémique. 

Une première analyse faite par la méthode 
spectroscopique ne donna aucun résultat, et ce 
fut une déception. Mais la méthode est très peu 
sensible, et je demandai à M. Tonnet d’employer 
la méthode plus déhcate de Nicloux, dont j’ai 
souvent dit la technique. Cette fois, nous trou¬ 
vâmes au moment des paroxysmes un taux de 
CO qui atteignait 36 à 40 centimètres cubes 
p. I 000, ce qui est énorme, pom retomber après 
la crise jusqu’au chiffre normal de 2 centimètres 
cubes. 

C’est là le point de départ de nos recherches 
qui furent faites d’abord un peu au hasard de la 
clinique. 

L’oxycarbonémie au cours de quelques 
affections. — En raison des rapports si intimes 
de l’anémie et de l’intoxication oxycarbonée, j’ai 
étudié d’abord un certain nombre d’anémies. 

Dans l’anémie de Biermer, fait assez inattendu, 
j’ai rencontré des chiffres variables de 0®®,i3 
à i'^®,3 p. I 000 alors que, dans une anémie 
hémogénique de nature indéterminée, le taux 
atteignait 4 centimètres cubes. 

Ees anémies cancéreuses, celles du cancer de 
l’estomac et du pancréas, donnent un taux de 
5“®,3, 8 centimètres cubes, iy‘^^,2 et 18 centi¬ 
mètres cubes. 

A cette occasion, j’ai constaté que le foie jouait 
un rôle important dans l’élimination ou dans la 
Nos 24-25. — 30 Juin 1Ç42. 
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formation de l’oxyde de carbone par l’organisme. 
Car, à l’inverse des cancers où le foie était intact, 
les cas de cancer hépatique où le foie est très tou¬ 
ché n’ont fourni que des chiffres normaux de 
1^0,32 p. I 000. Cela ne surprend guère, si l’on 
veut bien se rappeler le rôle du foie dans le méta¬ 
bolisme des glucides et sa richesse en glycogène. 

D’extension de nos recherches permit bientôt 
d’accroître encore le nombre des maladies qui 
s’accompagnent d’une oxycarbonémie élevée. 
C’est ainsi que le taux de l’oxyde de carbone 
sanguin oscillait entre 8 et 14 centimètres cubes 
dans les hépatites, les polyglobulies, la cyanose, 
l’asystolie, le diabète non équilibré etc., et attei¬ 
gnait dans un cancer pancréatique le taux de 
18 p. I 000. 

Valeur de ces résultats. Discussion de la 
technique. — Avant de fixer les conséquences, 
le déterminisme et les causes de l’oxycarbonémie, 
je vendrais répondre à quelques objections qui 
m’ont été faites. 

D’abord sur la méthode. 

Des résultats obtenus comportent, je ne le nie 
pas, quelques causes d’erreur. Une première^usé 
d’erreur tient au gaz carbonique contenq ^aü$' 
l’eau employée, mais elle est aussi bien uneteÿeù'ÿ: 
par excès que par défaut. 

Elle tient peut-être aussi aux composants 
sang, aux carbures d’hydrogène, mais 
bien peu abondants. Peut-être aussi à d’autfès* 
corps. Simon, dans un travail récent [Thèse de 
Lyon, 1941), vajusqu’à prétendre que l’acide phos- 
phorique, utilisé dans la méthode de Nicloux, 
pouvait, en agissant sur certains éléments du 
sang, urée et glucose en particulier, provoquer 
un dégagement de CO. 

J’avoue n’avoir avec M. Tonnet et Truffert 
trouvé aucune confirmation de ce fait et spé¬ 
cialement n’avoir constaté aucun rapport entre 
la richesse en urée et en gl}^cose et l’abondance de 
CO. D’ailleurs, même si l’hypothèse de Simon 
était démontrée exacte, le taux auquel les corps 
générateurs _ de CO se trouvent dans le sang ne 
provoquerait qu’une erreur par excès de i à 
3 centimètres cubes et ne diminuerait que fort peu 
la valeur de dosages qui atteignent 20 et 35 c. cubes. 
Des résultats de Simon n’apportent donc à mes 
recherches que la confirmation du CO dans le 
sang pathologique. Il ne me semble pas douteux, 
en conséquence, que l’organisme peut produire 
de l’oxyde de carbone. 


Je veux maintenant classer les résultats obte¬ 
nus, après les premières constatations éparses, 
dans une série d’examens dirigés cette fois de 
façon systématique et qui permettent de décou¬ 
vrir les conséquences de l’oxycarbonémie et aussi 
les troubles du métabolisme qui en sont directe¬ 
ment responsables. 

En procédant par analogie et en se rappelant 
les troubles sanguins et vasculaires qui s’ob¬ 
servent au cours des intoxications accidentelles ou 
professionnelles par l’oxyde de carbone, il était 
logique de rechercher si l’oxycarbonémie endogène 
N»» 24-25. 
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ne pouvait être responsable de troubles analogues. 

Phénomènes sanguins et vasculaires liés 
à l’oxycarbonémie endogène. —I. Les poly- 
globulies. — Je rappelle, en efEet, qu’au cours 
d’intoxications exogènes chroniques, souvent 
professionnelles, par le CO on peut voir des 
polyglobuUes parfois élevées, jusqu’à 7 et 
10 millions de globules rouges. 

Le fait, signrdé déjà par Lœwy et Apfelbach, 
a été vérifié par nous depuis à maintes reprises, 
spécialement chez des intoxiqués chroniques par 
les gazogènes. 

Tout récemment, Duvoir a réalisé, par intoxi¬ 
cation lente et prolongée du lapin durant quatre- 
vingt-dix Jours, une polyglobulie importante 
atteignant 5.800.000 au 29® jour. 

Il était donc logique de rechercher si les poly- 
globulies spontanées pathologiques ne pouvaient 
être accompagnées d’une oxycarbonémie endo¬ 
gène. 

Les faits devaient confirmer cette hypothèse 
de travail. 

J’ai sur ce point cinq observations démonstratives 
de 6®“, 7, à 19®® et j’ai trouvé chez un malade de 
Harvier, de Mouquin, de Guillain des résul¬ 
tats analogues. 

En dépouillant bien les observations cliniques, 
on s’aperçoit qu’une partie des troubles patholo¬ 
giques de la maladie de Vaquez est fonction non 
de la surproduction des globules rouges, mais bien 
de l’oxycarbonémie, et que bien souvent les acci¬ 
dents apparaissent proportionnels à celle-ci et 
non à ceux-là. 

Aussi ai-je tiré de tous ces faits une conclu¬ 
sion, c’est que la maladie de Vaquez ou éry¬ 
thrémie était souvent tme oxycarbonémie ignorée. 

Dans la majorité des cas, c’est à l’oxycarbo¬ 
némie que je crois donc devoir attribuer les 
signes de cette maladie et non à la polyglobulie, 
celle-ci n’étaht qu’une conséquence ou un inter¬ 
médiaire. 

La maladie de Vaquez n’est pas la seule mani¬ 
festation liée à une production exagérée d’oxyde 
de carbone, et une autre traduction pathologique 
de l’oxycarbonémie paraît être le spasme vascu¬ 
laire et l’apparition de troubles artériels limités 
plus ou moins durables. 

II. Les spasmes vasculaires. — Voici les obser¬ 
vations de quelques malades qui sont singulière¬ 
ment suggestives. 

L’un d’eux, spasme artériel du membre inférieur 
gauche : 16®®,5 de CO p. i 000. 

Un autre malade, céphalée vive avec une hémi¬ 
parésie droite sans aphasie : CO 32 centimètres 
cubes p. I 000, puis 6 centimètr ; 1 j ; ; après la 
crise. 

Un troisième, léger hypertendu, hémiparésie 
faciale gauche : CO 6 centimètre cubes p. i 000. 

Le dernier, enfin, hypertension artérieÛe varia¬ 
ble, hémiparésie droite : CO successivement de 
20 centimètres cubes, puis de 30 centimètres cubes, 
puis enfin de 10 centimètres cubes p. i 000. 

Les spasmes vasculaires observés peuvent 
d'ailleurs intéresser encore d’autres territoires 
vasculaires, spécialement celui des coronaires ou 
des artères viscérales. 

C’est ainsi que j’ai observé une crise d’angor 


typique avec 7 centimètres cubes de CO, tom¬ 
bant à 2 centimètres cubes au bout de quelque 
temps. 

L’oxycarbonémie endogène spontanée est donc 
indiscutablement responsable de troubles vascu¬ 
laires passagers. 

Ce qui ne veut certes pas dire que les spasmes 
vasculaires soient tous dus à une oxycarbonémie. 
C’est une cause possible de troubles, et ce n’est 
évidemment pas la seule. Le taux élevé de CO 
’ n’est nullement constant. J’ai trouvé, ai-je besoin 
de le dire, des chiffres normaux de 2 centimètres 
cubes dans certaines artérites ou dans certains 
spasmes des coronaires. 

Néanmoins, il faut retenir la signification de 
l’oxycarbonémie dans les cas où elle existe. Le 
spasme vasculaire, ou l’imprégnation du muscle 
par le CO, prend ainsi place à côté de l’érythrémie 
dans les conséquences possibles de l’oxycarbo¬ 
némie. 

Tels sont les deux ordres de troubles qui pa¬ 
raissent essentiellement liés à l’oxycarbonémie. 
Je ne peux préciser actuellement s’il en existe 
d’autres ; mais j’envisagerai maintenant, après 
avoir prouvé l’existence de cette véritable ma¬ 
ladie de la nutrition, les causes possibles de son 
apparition. 

Les causes possibles de l'oxycarbonémie 
endogène. — La recherche des causes de l’oxy¬ 
carbonémie spontanée réside dans l’examen 
même des faits. 

L’idée vient de suite à l’esprit que l’oxyde de 
carbone provient de la combustion même des 
tissus, mais d’une combustion défectueuse ou 
incomplète. Nous sommes ainsi amenés à recher¬ 
cher les variations de l’oxyde de carbone dans 
quatre groupes de maladies qui, a priori, peuvent 
jouer un rôle dans la formation et l’élimination 
de ce corps : 

— Affections cardiaques et pulmonaires ; 

— Maladies du foie ; 

— Maladies de la nutrition ; 

— Carences alimentaires. 

A. Les modifications du taux de l’oxyde de car¬ 
bone au cours des cardiopathies et pneumopathies 
asphyxiques. 

Les faits que j’ai observés sont très signifi¬ 
catifs. 

L’un de nos malades, dyspnéique depuis un an, 
entre à la clinique le ii mars 1941, parce que, 
depuis trois mois, sa dyspnée va en augmentant. 
La teneur du sang en oxyde de carbone est de 
33 centimètres cubes p. i 000. 

Un autre, homme de 40 ans, est vraisem¬ 
blablement atteint d’artérite pulmonaire : cya¬ 
nosé, la face, les doigts et les orteils violacés, 
les yeux injectés de sang, les téguments d’une 
teinte rouge foncé, il réalise absolument le ta¬ 
bleau du cardiaque noir. La tension artérielle est 
de 10-6 et la polyglobulie de 6 920 000 globules 
rouges. L’oxyde de carbone, dosé par M. Truffert, 
s’élève à 7®®,2 p. i 000. 

Les cas de ce genre sont assez nombreux. 
A. Lemaire en a cité un cas. Dans mes observations 
personnelles, j’en relève sept qui vont de 2®®,6 
à I4®®,8, et dont il faut rapprocher trois autres 
à 17®®, 23®®,6 et 26®®,6. L’un de ceux-ci concernait 
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im état asphyxique chez un vieux bronchitique. 

Dans la thèse de Simon, des chiffres analogues 
sont d’ailleurs rapportés (5,67 à 17,48). 

Cependant tous les cardiaques dyspnéiques 
n’ont pas tme oxycarbonémie élevée et plusieurs 
dosages m’ont montré chez certains des taux 
absolmnent normaux. 

Da constatation d’oxyde de carbone au cours 
de certains troubles respiratoires me paraît 
néanmoins avoir un intérêt capital. EUe permet 
d’affirmer que ce gaz vient bien d’une combustion 
incomplète de !’« appareü de chauffage humain ». 
C’est en effet par les poumons que s’éliminent 
normalement les gaz du sang, et eu particulier CO. 

Un homme de trente ans est tiré de l’eau et 
amené dans mon service. Son sang contient 26 cen¬ 
timètres cubes de CO p. i 000. De lendemain, il n’a 
plus que 3 centimètres cubes. D’organisme s’est 
donc comporté comme un charbon ardent auquel 
on supprime brusquement l’apport d’oxygène et 
qui donne un dégagement non de CO“, mais de 
CO. D’ailleurs, à deux reprises, nous avons cons¬ 
taté 3 centimètres cubes de CO dans l’air expiré 
et Demaire, avec Truffert, a fait la même observa¬ 
tion tme fois. 

En conclusion, les troubles de la circulation ou 
de l’élimination pulmonaires peuvent être considérés 
comme des causes possibles d’oxycarbonémie endo¬ 
gène. 

B. Les modifications du taux de l’oxyde de car¬ 
bone au cours des maladies cachectisantes. 

Dà aussi, U existe une augmentation de l’oxy¬ 
carbonémie. J’ai déjà cité plus haut cinq cas de 
cancer de l’estomac où la teneur en oxyde de car¬ 
bone allait de 5'»!,3 à 18 centimètres cubes. 

Simon en donne aussi trois observations. 

Au cours de la tuberculose, les chiffres restent 
bas et sont de l’ordre de 2 à 6 centimètres cubes 
p. I 000 en général. 

C. Les modifications de CO liées à l’atteinte des 
glandes internes. 

L’action du corps thyroïde, bien que cet organe 
ait une action sur le métabolisme basal, ne m’a 
pas paru évidente. 

Da maladie de Basedow accroît, semble-t-il, le 
CO. 

De même, j’ai trouvé des chiffres un peu élevés 
dans la maladie d’Addison et la cachexie hypo¬ 
physaire. 

De foie joue un grand rôle dans l’oxycarbo¬ 
némie; les cirrhoses hypertrophiques alcoohques 
donnent des chiffres de 7 et 10 centimètres cubes, 
mais la destruction du foie au cours d’un cancer 
n’est pas accompagnée d’oxycarbonémie. 

De foie joue donc un rôle certain dans l’élabo¬ 
ration de l’oxyde de carbone, et sans doute par 
l’importance de sa richesse en glucides. 

De rôle du pancréas n’est pas moindre et, au 
cours d’un cancer de cet organe, j’ai trouvé 18 cen¬ 
timètres cubes p. I 000. 

De rôle du rein m’a paru négligeable, et, sur ce 
point, je .suis en désaccord avec Simon. 

D. Le rôle des glucides dans les modifications 
de l’oxycarbonémie endogène. 

Il apparaît d’abord chez les diabétiques, chez 
qui j’ai trouvé de 5 à 13®= de CO. Simon a fait les 
mêmes constatations. 


Ces faits confirment donc le rôle majeur du 
métabolisme des glucides dans la production 
de l’oxycarbonémie. 

Cette relation entre glucides et oxyde de car¬ 
bone avait déjà été entrevue depuis longtemps. 

Dépine et Boulud, il y a quarante ans, après 
certains travaux expérimentaux, estimaient que 
le sucre pouvait dans l’organisme donner nais¬ 
sance à l’oxyde de carbone. 

De même Nicloux incriminait la combustion 
des glucides dans certaines circonstances expé¬ 
rimentales. Des faits diniques que je rapporte 
donnent la confirmation de ces hypothèses. 

Je ne crois pas qu’il y ait pourtant un rapport 
direct entre le taux du sucre et celui du CO, 
comme le croit Simon. Des deux chiffres sont sou¬ 
vent parallèles, mais non toujours, parce que 
le trouble de nutrition qui leur donne naissance 
est le même. 

Et, certes, il est normal que chez un même 
sujet l’oxyde de carbone et le sucre évoluent 
parallèlement, car plus les troubles de la nutri¬ 
tion sont graves, plus ces deux symptômes 
doivent être, eux aussi, accentués. 

On peut en conclure qu’ü existe certainement 
un trouble particulier du métabolisme des glu¬ 
cides qui aboutit dans l’organisme à la production 
de CO. 

Des faits expérimentaux et cliniques sont tous 
en faveur de cette transformation. 

Reste à savoir par quel intermédiaire chimique 
l’évolution peut se faire à partir d’un hexose type 
glucose pour aboutir à CO. 

On a pu envisager, avec Dépine et Rathery, 
comme intermédiaires au cours du processus de 
dégradation, l’acide oxalique, l’acide tartrique et 
peut-être l’acide lactique. De rôle de l’acide oxa¬ 
lique rue paraît très important, et l’observation 
que j’ai citée au début de ce travail en est un pré¬ 
cieux témoignage. Des poussées d’oxalémie qui, 
dans ce cas, correspondent au maximum de l’oxy¬ 
carbonémie prouvent surabondamment les rap¬ 
ports existant entre ces deux corps et permettent 
d’affirmer que l’intermédiaire chimique entre 
glucose et CO doit être souvent — je dis souvent 
et non toujours — l’acide oxalique. 


Mais, si le trouble du métabolisme des glucides 
est bien la cause profonde de la production de 
l’oxycarbonémie, ü faut certainement un autre 
trouble surajouté pour aboutir à ce résultat. C’pt 
là que vient se greffer la notion possible déavita^ 
minose, notion que confirme la constatation 
d’oxycarbonémie au cours de certaines carences. 

L’avitaminose P-P. — J’ai rapporté à la 
Société médicale des hôpitaux l’iustoire d’un 
homme atteint de pellagre à la suite d’une carence 
surtout de viande, prolongée depuis plusieurs 
mois. Chez ce malade, traité par la vitamine P-P, 
l’oxycarbonémie a stiivi une évolution parallèle 
à la guérison clinique, puisque les taux furent 
successivement de 15, de 9 et de 6 centimètres 
cubes p. I 000. Ce fait n'est nullement surprenant, 
puisque l’avitaminose P-P appartient au groupe B 
et s’accompagne de troubles du métabolisme 
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des glucides. Le ralentissement des combustions 
glucidiques sous l’influence de l’avitaminose P-P 
est à l’origine de l’oxycarbonémie, et l’oxycarbo- . 
némie peut être cause d’accidents vaso-moteurs 
importants. 

De toutes ces notions découlent des indications 
thérapeutiques particulières qui me semblent se 
résumer dans la réduction de l’alimentation hydro¬ 
carbonée, l’administration de l’insuline et de 
l’amide nicotinique. 

Conclusions. —1° D’oxycarbonémie endogène 
est une _ réalité au même titre que l’azotémie, 
l’uricémie, l’oxalémie ; 

20 L’oxyde de carbone se produit sous l’in¬ 
fluence d’un trouble de combustion de certaines 
substances, et plus particulièrement des glucides. 
A ce titre, l’oxycarbonémie vient prendre place 
dans le rang des maladies de la nutrition à côté 
du diabète et de l’oxalémie ; 

3° L’oxycarbonémie peut causer, entre autres 
troubles, l’érythrémie et certains troubles ou 
spasmes cardiaques et vasculaires ; 

4° L’oxycarbonémie peut apparaître à titre 
secondaire au cours de toutes les aSections qui 
ralentissent la circulation sanguine et diminuent 
la combustion des tissus ; à ce titre, elle est fré¬ 
quente au cours de certaines affections cardiaques, 
pulmonaires, hépatiques et pancréatiques ; 

5° La vitamirie P-P, par son rôle particulier 
dans le métabolisme, paraît être une médication 
efficace de l’oxycarbonémie endogène, et eUe y 
est préférable à l’insuline. 
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SA RECHERCHE DANS DIVERS 
MILIEUX PARISIENS EN 1941 


H. QOUNELLE, J. GERSEAUX et R. MANDE 

Une des difficultés essentielles des études 
cliniques sur la nutrition réside dans le fait que 
nombre de dystrophies nutritionnelles s’expriment 
sur le terrain clinique très pauvrement ou trop 
tardivement, et que pour les dépister il faut faire 
intervenir le laboratoire. Aussi, dès que l’on est 
habilité à interpréter un symptôme comme une 
manifestation d’avitaminose, ce signe revêt-ü une 
particuhère importance. 

Il nous a paru intéressant de résumer dans cet 
article les constatations faites par les expérimen¬ 
tateurs et les cliniciens américains sur la vascula¬ 
risation de la cornée, considérée par eux comme 
un signe d’ariboflavinose. Nous souhgnerons 
ensuite que, d’après l’enquête clinique que nous 
avons effectuée en 1941 dans divers milieux de la 
région parisienne, nous n’avons pas rencontré de 
signe aussi caractérisé ; ces constatations, en 
général négatives, se trouvent corroborées par les 
résultats de nos enquêtes alimentaires démontrant 
que les conditions de nutrition de la population, 
actuellement si gravement déflcientes en d’autres 
points, paraissent écarter dans l’ensemble les 
risques d’une avitaminose Bj. Tout médecin, 
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cependant, doit connaître l’existence de ce 
symptôme qui, dans d’autres contrées et en cer¬ 
taines circonstances, paraît au contraire pouvoir 
être rencontré. 

La carence expérimentale en Bj se traduit 
chez l’animal, le rat en particulier, par des états 



Diagramme montrant la première invasion de la région du 
limbe cornéen par les capillaires (fig. r). 


de dénutrition, de l’anorexie, des troubles de 
l'assimilation, des phénomènes cutanés, chute 
des poils et même ulcérations. Ce sont surtout 
O.-A. Bessey et J.-B. Wolbach, puis R.-E. Eckardt 
et _B.-V. Johnson qui rapportent, en 1939, une 
série d’expériences sur le rat (i), démontrant 
sans conteste que la déficience en riboflavine 
favorise le développement d’une vascularisation de 
la cornée. 

Ces lésions rappellent les vascularisations 
décrites au cours des troubles cornéens de l’avi¬ 
taminose A, mais dans cette dernière carence 
la vascularisation non primitive doit être considé¬ 
rée comme une réponse physiologique à la crois¬ 
sance accrue de l’épithélium cornéen et secondaire 
à la kératinisation. 

Bes auteurs pensent que le rôle de la riboflavine 
comme ferment respiratoire permet de suggérer 
que le développement des vaisseaux est unt 
réponse à l’asphyxie locale, l’opinion prévalant 
que la cornée respire physiologiquement à tra¬ 
vers ses couches superficielles ; l’incapacité pour 
l’épithélium de respirer normalement, lorsque le 
pigment respiratoire fait défaut, semblerait 
conditionner le développement de la vasculari¬ 
sation. 

MM. Sydenstricker, Sebrell, Cleckley et 
Kruse (2) transposent ces constatations expéri- 

(1) O.-A. Bessey et J.-B. Wolbach, Vascutarisation of 
the comea of the rat lu riboflavin defidency, with a note 
on comeal vascularisation in vitamin A deficiency {The 
Journ. of exp. Med., 1939, t. DXIX, p. i). — R.-E, Eckaedx 
et E.-V. Johnston {Arch. ophtalm., X939, 21, 315). 

(2) V.-P. Sydenstricker, W.-H. Sebrell, H.-M. Cleck¬ 
ley et H.-D. Kruse, The ocular manifestations of aribo- 
flavinosis ; aprogress note {Journ. Amer. med. Ass., vol. CXIV, 
n" 25,.22 juin 1940, p. 2437). 


mentales sur le plan de la clinique humaine. Parmi 
les symptômes, présentés par 47 sujets, photo¬ 
phobie, baisse de l’acuité non correctible par les 
verres, fatigabilité de l’œil, sensations de brû¬ 
lures, picotements, le signe le plus précoce est 
constitué par l’injection péricornéeime (retrouvée 
45 fois), consistant en une congestion et une 
prolifération marquées du plexus limbique, 
souvent visibles à l’œil nu, quelquefois à la 
loupe et à l’ophtalmoscope, mais toujours évi¬ 
dentes à la lampe à fente et au microscope 
cornéen. Si cette congestion limbique n’est pas 
retrouvée, on note un arc sénile et une cataracte 
comme si l’arc sénile semblait réaliser un obs¬ 
tacle à l’extension des capillaires au delà du 
limbe sclérocornéen. Simultanément, les auteurs 
signalent, sauf dans 4 cas, une congestion des 
vaisseaux conjonctivaux, avec injection impor¬ 
tante des vaisseaux du fornix, une pénétration 
de la cornée par les capillaires 37 fois, des vais¬ 
seaux vides 2 fois, et 2 fois une ébauche de 
vascularisation. A ces signes vasculaires s’ajou¬ 
tent 18 fois de petites opacités superficielles de 
la cornée, se révélant à la lampe à fente comme 
finement diffuses, et du côté de l’iris 19 fois 
une congestion modérée avec accumulation de 
pigment sur la surface antérieure. 

Dans le détail de cette vascularisation, Syden¬ 
stricker et ses collaborateurs retrouvent chez 
l’homme les mêmes caractéristiques que celles 
notées chez le rat. La lampe à fente décèle les 
premiers changements, prolifération accentuée et .• 



cornée (fig. 2). 

avancé, la cornée est envahie et les capillaires, 
situés exactement sous l’épithélium, s’abouchent 
en forme de boucles en tendant à se rapprocher 
du centre ; une série d’anastomoses aboutit ainsi 
à une abondante vascularisation superficielle. 
En même temps, certains vaisseaux pénètrent 
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dans la cornée à des profondeurs variables et 
peuvent parfois être assez abondants pour consti¬ 
tuer un réseau profond ; des opacités cornéennes 
superficielles et interstitielles se développent 
également. I^orsque la carence est chronique, la 
cornée présente une vascularisation totale avec 
d’importantes nuées superficielles et intersti¬ 
tielles ; par contraste avec la vascularisation 
postérieure prédominante de la kératite intersti¬ 
tielle syphilitique-, le plexus vasculaire superficiel 
reste dans l’ariboflavinose toujours plus développé 
que le postérieur. 

I/’ingestion de riboflavine à la dose de 5 à 
15 milligrammes par jour fait disparaître en 
quarante-huit heures les signes subjectifs, photo¬ 
phobie, sensation de brûlures et picotements des 
yeux, et améliore généralement l’acuité visuelle. 
Dans le même laps de temps, et rapidement, on 
assiste à une régression notable de la prolifération 
capillaire et au vidage presque complet des 
boucles ; si la vascularisation était importante, 
cinq à dix-huit jours de traitement sont néces¬ 
saires pour vider tous les capillaires ; les diverses 
opacités cornéennes disparaissent également. 

Si l’on cesse d’apporter de la vitamine B,, la 
rechute est marquée en premier lieu par la photo¬ 
phobie, suivie de l’injection conjonctivale, ce 
dernier signe sans lien étroit avec la réouverture 
de la circulation cornéenne. Cinq à huit jours 
après l’arrêt du traitement, on retrouve cette 
injection de la conjonctive ; en même temps, à 
la lampe à fente sont nettement visibles la 
congestion du plexus hmbique et le remplissage 
des vaisseaux ; régulièrement, un à trois jours 
après, le plexus /capillaire cornéen entre à son tour 
en circulation. Des opacités reparaissent du 
septième au dixième jour et ont tendance à se 
reproduire à leurs emplacements précédents. 


Résultats de notre enquête et inter¬ 
prétation. — De cet ensemble tant expérimental 
que clinique, on est habilité à considérer comme 
signe d’ariboflavinose l’existence d’une vascnlari- 
sation cornéenne cryptogénétique non condi¬ 
tionnée par une kératite. Nons avons pensé qu’il 
serait intéressant de rechercher ce signe chez des 
sujets pris au hasard dans certaines collectivités 
parisiennes (i). Nous l’avons recherché à la loupe 
et à la lampe à fente parmi des malades et conva¬ 
lescents d’nn important hôpital de Paris, parmi 
des adolescents pensionnaires d’un asile de 
jeunes infirmes, chez certaines femmes enceintes 
consultantes d’une maternité, chez des prisonniers 
rapatriés depuis peu des camps ou des kommandos 
d’AUemagne, chez des sujets témoins appartenant 
à divers milieux : familles de fonctioimaires subal¬ 
ternes, personnel médical et de laboratoire de 
notre centre, etc. 

A vrai dire, les constatations que nous avons 
faites ont été négatives : quand nous avons 
observé quelques minimes vascularisations cor- 

(i) Nous adressons tout particulièrement nos remercie¬ 
ments au D' Pierre Morax pour l’aide qu’il nous a apportée 
lors de nos premiers examens. 
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néennes, ü s’agissait seulement de quelques fins 
capülaires irradiant du plexus Hmbique et empié- 
‘ tant de peu sur la cornée, ou exceptionnellement 
de quelques boucles à disposition radiaire. D’in¬ 
gestion de riboflavine à la dose de 5 milHgrammes 
par jour pendant cinq jours a paru dans certains 
cas réduire effectivement le caUbre et le nombre 
de ces quelques rameaux capillaires, mais leur 
peu d’importance avant l’invitamination ne 
nous permet guère d’avoir à ce sujet une opinion 
définitive. 

Un point ressort néanmoins sans conteste de 
notre enquête clinique, c’est que, dans les condi¬ 
tions de l’aUmentation de 1941, si gravement 
déficiente par ailleurs en certains principes, nous 
n’avons pas constaté à Paris de signes oculaires 



Diagramme de fréquence poupées des régimes suivant leur 
teneur en vitamine Bj (lig. 3). 

nets d’ariboflavinose, et le fait mérite d’être 
souligné si l’on se rapporte aux observations de 
Sydenstricker qui en déconvrait anx États-Unis 
dans ime période de non-restriction, chez des 
témoins appartenant à la classe moyenne et 
apparemment convenablement nourris. Il faut 
donc admettre que les quantités de conte¬ 
nues dans nos rations de l’époque actuelle sont 
suffisantes à couvrir nos besoins en cette 
vitamine. 

Nous avons déterminé, sur 56 enquêtes aH- 
mentaires effectuées de mai à novembre 1941 
chez des sujets adultes pris au hasard, la moyenne 
des qnantités absorbées de riboflavine. Ces 
enquêtes ont été conduites sous notre direction 
par des infirmières spécialisées de nutrition qui à 
domicile déterminent par de multiples pesées le 
bilan des ingestats des aUments crus (déchets 
exclus) pendant trois jours consécutifs. Da moyenne 
arithmétique calculée sur cent soixante-huit 
journées d’adultes s’inscrit à 682 nnités Sherman- 
Bourqnin (2). Cette moyenne correspond, avons- 
nous dit, aux teneurs calculées sur les aHments 
crus, mais ü paraît très admissible de l’identifier 
à la quantité réellement ingérée ; la vitamine Bj 
est en effet thermostable et résiste bien à la 

(2) Calculs effectués sur les barèmes de la Table de 
M“» Raudoin [Vues actuelles sur le problème de l’alimentation, 
avec tables de composition des aliments. Collection « Actualités 
scientifiques et industrielles f, n“ 579, Hermann et C*®, 1937) 
et sur des indications à nous fournies par la section de nutri¬ 
tion de l’Institut de Recherches d’Hygiène de Marseille. 
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chaleur de cuisson, et, quant à la portion dissoute 
dans l'eau, elle est pratiquement ingérée puisqu’en 
ce moment les eaux de cuisson sont toujours 
utilisées. 

Or la quantité quotidienne de vitamine 
que l’on s’accorde à reconnaître comme néces¬ 
saire est de l’ordre de 600 U. S.-B. Meimier et 
Raoul (i), la déterminant selon tme formule 
mathématique, la fixent à ce qui cor¬ 

respond approximativement à la valeur pré¬ 
cédente, l’unité Sherman-Bourquin équivalant 
à 2-3 Y de riboflavine. Notre moyenne de 
682 U. S.-B. est notablement supérieure à cette 
dose de 600, et l’on pourrait s’arrêter là en y 
voyant l’expHcation de la négativité de nos 
recherches cUniques. Cependant, si, au Heu de 
s’en tenir à la moyenne arithmétique, on groupe 
les rations (fig. 3) suivant leurs teneurs respec¬ 
tives, en Ba, on se rend compte que la plupart 
renferment une quantité de Bj nettement infé¬ 
rieure à cette moyenne arithmétique, et que ce 
taux de 682 U. S.-B. résulte de l’incidence -de 
quelques rations exceptionnellement riches, qui 
âèvent la moyenne : 8 rations comportent de 
300 à 400 U. S.-B., Il de 400 à 500, ii de 500 à 600, 
7 de 600 à 700, 4 de 700 à 800, 7 de 800 à 900, 
2 de 1100 à I 200, I à I 286, 2 de I 300 à i 400, 

I à I 534 et I à I 706. Un groupement net aux 
environs du taux moyen de 580 U. S.-B. — et 
cela ressort bien de notre diagramme — paraît 
correspondre davantage à la réahté des faits. 

II existe donc toute une série de sujets qui ingèrent 
une quantité de sensiblement moins élevée que 
le chiffre communément souhaité de 600 U. S.-B. 
et qui ne présentent cependant pas de signes 
d’ariboflavinose. 

Un élément doit à cet égard sans doute inter¬ 
venir, celui de la valeur énergétique de la ration. 
En effet, Sherman et Sherman-Uandford admettent 
un besoin de 20 U. S.-B. pour 100 calories ; or 
nos régimes sont loin de posséder une valeur 
énergétique normale, cette dernière s’inscrivant 
en moyenne pour les 56 rations étudiées à 2 061 ca¬ 
lories. Reportée à ce chiffre, la proportion précitée 
de 20 U. S.-B. pour 100 calories requerrait la 
présence de 412 U. S.-B., chiffre au-dessus duquel 
se trouvent pratiquement toutes nos rations, ce 
qui expHque d’autant mieux l’absence chez nos 
sujets du signe ocidaire de la carence. 

A l’inverse, n’est-ce pas là que résiderait 
l’expUcation des signes d’ariboflavinose trouvés 
par Sydenstricker chez certains de ses sujets 
soumis à des rations énergétiquement beaucoup 
plus élevées que les nôtres, mais de composition 
sensiblement différente (ne serait-ce que par la 
différence d’apport de pain), les rations devenant 
déséquilibrées imiquement parce que le taux 
relatif de vitamine B2 ingérée serait inférieur 
à la proportion précitée de 20 unités pour 
100 calories ? 

On voit combien les conditions particuHères 
aux peuples et aux circonstances sont susceptibles 
d’intervenir ; en France, dans les conditions 
actuelles qui ne permettent plus la vente du pain 

(i) P. Meunier et Y. Raoul, Formules et tables de valeur 
pour le calcul des besoins eu vitamines des animaux (Sociéti 
de biologie, 4 novembre 1939, p. 259)' 


blan.c, pratiquement dépourvu de Ba, la consom¬ 
mation générale du pain concourt à écarter les 
risques de l’ariboflavinose, la ration réglementée 
de 275 grammes apportant déjà une quantité 
quotidienne de base appréciable de 123 U. S.-B. 
— calcul fait sur le pain actuel. 

Par ailleurs, rappelons que Sydenstricker avait 
décelé la vascularisation coméenne chez des 
pellagreux ou des sujets venant de présenter 
cette maladie ; ü était donc tout indiqué que nous 
cherchions à dépister ce même signe dans le 
miHeu d’endémie pellagreuse que nous étudions, 
depuis plusieurs mois (2). Mais, là encore, nos 
recherches chez une quinzaine de sujets ont été 
vaines, et nous avons même été, au contraire, 
frappés par la pauvreté du réseau vasculaire 
conjonctival. Si l’on en rapproche l’enquête aU- 
mentaire que nous avons effectuée à des mois 
différents et à quatre reprises pendant une durée 
totale de trente-sept jours chez ces sujets, on 
arrive à une ration moyenne quotidieime de 
I 696 calories, conditionnant théoriquement, selon 
la formule de Sherman, la présence de 339 U. S.-B. 
Or le calcul de la quantité réelle de Bj contenue 
dans cette ration pellagrogène et par aüleurs très 
déséquilibrée en protides et lipides d’origine ani¬ 
male, mais comprenant rég^èrement près de 
300 grammes de pain, indique une moyenne de 
532 U. S.-B., encore bien supérieure au chiffre 
théoriquement nécessaire de 339 U. S.-B., et 
l’on comprend la raison vraisemblable de l’absence 
du symptôme cornéen chez nos pellagreux. 

Conclusion. — Ainsi, comme nous venons de 
l’exposer, nous n’avons pas dépisté en 1941 de 
test caractérisé d’ariboflavinose au cours de nos 
examens dans certaines collectivités de la région 
parisienne, dont nous précisions d’autre part la 
teneur en Bj du régime aUmentaire. Il nous a 
semblé cependant intéressant d’attirer l’attention 
des nutritionnistes français siu l’existence et la 
signification de certaines vascularisations cor- 
néennes et sm l’intérêt qu’il peut y avoir, au 
cours des examens systématiques des collectivités, 
de rechercher un tel signe. Il n’est pas impossible 
que, dans d’autres conditions aUmentaires, nous 
soyons susceptibles de déceler ce symptôme 
chez des sujets apparemment bien nourris. 

(Travail du Centre de Paris 
de l’Institut de Recherches d'Hygiène.) 

(2) H. Gounelle, R. Mande et M. Bachet, Observations 
cliniques, biologiques et étiologiques sur des cas groupés de 
pellagre. Fréquence des formes diarrhéiques (BuU. et Mém. 
de la Soc. méd. des hâp. de Paris, 23 janvier 1942). 
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L’immunisation contre le typhus 
exanthématique en Tunisie. 


Dans son intéressante thèse [Nancy, mars 1942, 
Eerger-Levrault, éditeur), J. Royer, après avoir rappelé 
les différentes méthodes d’immunisation passive ou 
active, montre que le vaccin tné est incontestablement 
le seul présentant vis-à-vis de toutes les races une sécu¬ 
rité absolue tout en assurant l'immunité. Dans un pre¬ 
mier chapitre, l’auteur expose la technique de préparation 
du vaccin tué formolé de P. Durand, de l’Institut Pasteur 
, de Tunis, basée sur la richesse extrême en Rickettsias 
du poumon de souris inoculée par voie_ nasale^ et les 
résultats de 1^ vaccination. Il indique ensuite les résultats 
obtenus dans le Protectorat français par le sérum de 
convalescent depuis 1937, ainsi que la technique et 
l'application de la sérothérapie par le sérum de P. Durand 
(inoculation à l’animal de Rickettsias de poumon de 
souris). Enfin, il pose le problème de la séro-vaccination 
par vaccin tué. 

Des conclusions de l’auteur sont formelles : les méthodes 
d’immunisation active et passive de P. Durand sont les 
seules qui actuellement joignent à ime innocuité absolue 
une immunisation certaine. Du reste, confirmation en 
est donnée, puisque ces moyens de lutte sont adoptés 
dans les pays subissant directement ou indirectenaeut 
les effets de cette guerre et où le typhus exanthématique 
risque de causer d’immenses ravages. 


L’endométriose. 


C'est surtout depuis ces dernières années que les endo¬ 
métriomes ont fait l'objet d'importants travaux français. 

P. BrookB Beand (de Philadelphie) apporte rme 
importante contribution personnelle à cette question 
(276 observations) (Gynécologie et Obstétrique, 1941, 
nos I et 2). Ses conclusions sont les suivantes : 

Revêtant deux/ formes principales (endométriose ; 
interne, se développant dans f utérus, et externe, extra- 
utérine), cette affection se rencontre chez 23 p. 100 des 
femmes opérées de l'abdomen. ^ 

Siégeant le plus souvent dans la sphère génitale où 
paragénitale, ces tumeurs peuvent se rencontrer dansv 
des organes fort éloignés, tels que le sein, le poumon, la, 
vésicule, le rein, l'ombilic, la région lombaire et même 
les membres. 

Da maladie se présente parfois sous un aspect caracté¬ 
ristique, en particulier lorsqu’il s'agit de troubles mens-, 
truels ou de dysménorrhée acquise. 

Da stérüité est très fréquente chez ces malades : elle . 
existait dans 126 cas, soit chez 53 p. 100 de ceux étudiés. 

De traitement est exceptionnellement conservateur; 
c'est à la chirurgie qu'il faut avoir recours dans la règle. 

ÉT. Bernard. 


Ostéoporose douloureuse post-traumatique. 

On connaît les mervelUeuv résultats souvent obtenus 
dans les ostéoporoses post-traumatiques par les infiltra¬ 
tions du sympathique. 

Parfois, cependant, celles-ci ne donnent qu’un résultat 
incomplet, et on s’est demandé (Deriche en particulier) 
s’il n’existait pas alors des troubles de la calcémie. 

P. WERTheimER et GUIEEE^^N ont observé un malade 
dont les donleiurs semblent bien relever de cette origine 
[Lyon chirurgical, t. XXXVII, 1941-1942, p. 24). 

D s’agit d’une ostéoporose traumatique (maladie 
attribuée à tort à Südeck, bien que décrite par Destot 
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scms le nom d’ostéotrophie traumatique dès 1899) de la 
tibiotarsieniie reîaoiitaiit à un accident survenu vingt 
mois plus tôt. De blessé, âgé de trente-sept ans et en 
‘pleine santé, a eu le pied coincé dans un monte-charge. 
Il n’y a aucune fracture ni cliniquement, ni à la radiogra¬ 
phie, mais, peu à peu, apparaissent des troubles vaso¬ 
moteurs, une raréfaction osseuse et surtout des douleurs, 
particulièrement violentes la nuit, qui font discuter 
l’opportunité d’ime amputation. 

.Une série d’infiltrations lombaires fait rapidement 
disparaître l’oedème, pourtant très important, mais très 
incomplètement les douleurs. 

Un dosage de calcium sanguin ayant montré une hyper- 
calcérme certaine, on pratique une parathyroïdectomie 
imilatérale. De soir de l’intervention, les douleurs dispa¬ 
raissent complètement et la motilité revient progressi¬ 
vement. Cette guérison est à rapprocher des deux obser¬ 
vations publiées par Deriche. 

ÊT. Bernard. 


Étude des lésions nerveuses périphériques 
observées sur le pigeon dans les principaux 
déséquilibres nutritifs dus aux produits 
intermédiaires du métabolisme organique. 

Ivan Bertrand et Raoue Decoq [Bull, de la Soc. de 
Chimie biologique, juiU.-sept. 1941, tome XXIII, n“® 7-9, 
p. 263-290) rappellent que la polynévrite aviaire, initia¬ 
lement considérée comme liée au régime exclusif du riz 
poli, fut par la suite attribuée à l’avitaminose B; de 
multiples déséquilibres alimentaires sont susceptibles 
d’entraîner chez le pigeon des crises polynévritiques 
comparables malgré de fortes doses quotidiennes de 
vitamine B. Certains déséquilibres « nutritifs j, provo¬ 
qués par simple addition à rme ration équilibrée de pro¬ 
duits intermédiaires de la désintégration organique des 
aliments (acide lactique, acide urique, urée, acide oxa¬ 
lique, acides gras acycliques), sont capables eux aussi de 
déterminer des manifestations analogues. 

Des altérations nerveuses de ces déséquilibres nutritifs 
sont assez semblables à celles qui peuvent résulter des 
déséquilibres alimentaires : l’altération cylindraxile l’em¬ 
porte très largement sur l’atteinte myélinique, alors qne, 
dans l’avitaminose B, il y a une atteinte profonde et 
quasi parallèle du cyUndraxe et de la gaine de myéline ; 
cependant, suivant le type de déséquilibre nutritif, 
quelques variations s’observent : ainsi le déséquilibre 
lactique se manifeste par des dégénérescences tubulaires 
massives, et le déséquilibre dû aux acides gras peut don¬ 
ner des lésions frappant aussi profondément le cylindraxe 
que la gaine de myéline. Ces constatations viendraient, 
pour leurs auteurs, confirmer la complexité du processus 
d’intoxication de l’avitaminose B. 

P.-P. MerkeEn. 


Diabète et grossesse. 

De diabète constitue au cours de la grossesse rm fac¬ 
teur qui fait courir des risques très graves, au foetus, et à 
peine moins graves, à la mère. Afin de prévenir des acci¬ 
dents sévères, il est capital de procéder, chez toute femme 
enceinte glycosurique, à une épreuve d’hyperglycémie 
provoquée destinée à démontrer la réalité du diabète. En 
présence d’avortements à répétition, il faut se souvenir 
que le diabète peut être en cause au même titre que la 
syphilis. Durant l’accouchement, l’acidose et le coma sont 
une menace constante. On ne doit autoriser la grossesse 
que chez les diabétiques ayant rme tolérance moyenne¬ 
ment abaissée. (Gonzaeëz et Beeeo, Diabètes y Em- 
barazo, XXVI® année, n» 15, p. 761, 12 avril 1941.) 

M. DêROï. 
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INTÉRÊT DU MYÉLOGRAMME 
AU COURS 

DES MÉTASTASES OSSEUSES 


Lucien MALLET et Lucie GASNE 

Centre du traitement des Tumeurs (Hôpital Tenon). 


Le prélèvement des cellules tumorales par ponction 
osseuse, qu'il soit fait au niveau du sternum ou d'une 
pièce du squelette facilement accessible, s'est révélé 
comme une méthode extrêmement féconde au triple 
point de vue diagnostique, étiologique et pronostique. 

Le myélogramme dans le domaine des leucoses permet 
de dépister des affections sanguines absolument latentes 
et d'expliquer la torpidité et la longue évolution de cer¬ 
taines cryptoleucémies dans les centres médullaires. 

Il peut nous donner la clef d'une anémie ou d'une myé¬ 
lémie, en mettant en évidence des cellules métastatiques 
ou des éléments médullaires anormaux et proliférants, 
qu'aucun hémogramme, exploration clinique et radio¬ 
graphique n'expliquent. Enhn le myélogramme apporte 
souvent des données positives sur l'étendue et la multi¬ 
plicité des_ foyers métastatiques osseux, ou même parfois 
la révélation de la nature néoplasique d'une fracture 
spontanée. 

Un des premiers, Kunsen, de Stockholm, en 1928, Rohr, 
Hegglin, élève du professeur Ncegli, de Zurich, Henning, 
en 1935, Mallarmé en France {1937) ont attiré l'atten¬ 
tion sur cette méthode. Mallet et Lefèvre en ont montré 
l'intérêt dans les métastases osseuses en 1937, un 
travail publié dans les bulletins et mémoires de la Société 
de radiologie médicale de France. Caroli et Lavergne ont 
aussi rapporté des résultats de ponction stermile à la 
Société médicale des hôpitaux, en juillet 1937. Enfin égale¬ 
ment Perrot, dans sa thèse, signale un certain nombre de 
malades chez lesquels la ponction sternale a été prati¬ 
quée pour des métastases osseuses. 

Renseignements fournis par l’ostéomyélogramme 
au cours des ostéoses néoplasiques. — L'ostéo- 
myélogramme montre souvent, au cours des ostéoses 
néoplasiques, des aspects absolument caractéristiques. 
Les cellules cancéreuses apparaissent au microscope, 
sous forme d'amas constitués par de grandes cellules 
ne pouvant généralement pas être confondues avec 
des éléments sanguins. Dans d’autres cas, il faut par¬ 
courir un grand nombre de champs au microscope pour 
observer ime ou deux cellules de caractère anormal ; 
on peut alors hésiter sur leur nature, et certains méga¬ 
caryocytes peuvent prêter à confusion. 

C'est donc en grande partie sur la multiplicité des 
éléments que le diagnostic positif pourra être fait. ICun- 
sen et Sadeck, de Stockholm, en 1928, avaient déjà signalé 
des cellules cancéreuses dans la moelle osseuse. Ils don¬ 
naient comme caractéristique leur grande taille, leur 
polymorphisme et la présence de nucléoles. Rech, en 
1935. Fleischnker, en 1936, ont également trouvé des 
cellules tumorales dans la moelle sternale chez un malade 
qui présentait im eancer de la prostate avec métastases 
médullaires. Henning , en 1935, Rohr et Hegglin, de la 
elinique du professeur Ncegli, de Zurich, ont aussi publié 
quelques observations d'ostéose cancéreuse avec ponc¬ 
tion sternale positive. Ces auteurs, dans ime citation 
faite par Perrot, écrivent : « Dans les métastases osseuses 
on peut retrouver en pleine moelle un complexe de 
cellules anormales qui correspondent à de petites méta¬ 
stases, cellules géantes à noyau de forme bizarre et à 
nucléoles remarquablement grandes et caraetéristiques. » 
Ces mêmes auteurs, en 1936, rapportent 12 cas de carci¬ 
nomatose osseuse secondaire. Dans 10 cas, la ponction 
sternale a montré la fréquence des cellules tumorales. 
Dans 2 cas, il fut impossible de trouver les cellules can¬ 
céreuses, cependant l'autopsie révéla l'existence de 
métastases sternales. Ces auteurs décrivent plusieurs 
sortes de cellules cancéreuses dans la moelle sternale 
en rapjjort avec l'origine histologique. Lorsqu'il s'agit 
de carcinome de la jjrostate, on observerait de grosses 
cellules intramédullaires. Disons cependant qu'il est 
impossible le plus souvent de pouvoir faire rm diagnos- 
Nos 26-27. — JO Juillet 1942. 


tic d'origine. L'abondance des cellules néoplasiques dans 
la préparation est généralement en rapport avee l'infil¬ 
tration médullaire. Le prélèvement est abondant lorsque 
la ponction sternale porte dans une zone complètement 
envahie et ayant détruit la moelle. Les éléments normaux 
sont alors très rares ou, bien au contraire, la métastase 
est à son début, et l'on ne trouve que quelques éléments 
cancéreux, parfois douteux, comme nous l'avons dit, au 
milieu des éléments normaux. Les cellules tumorales ont 
des proportions très considérables de l'ordre de 15 à 
20 IJ., avec de gros noyaux et des nucléoles de 4 à 5 |x. 
Le protoplasma est souvent pfile, avec des granulations 
acidophiles. 

De même, Fleisehnker, en 1936, a décrit des cellules 
de très grande taille, de 12 à 31 |x, avec nombreuses va¬ 
cuoles, peu de granulations et des noyaux de cellules 
géantes de 9 à lû |j.. Certains, en mitose anormale, cons¬ 
tituent une véritable anarchie cellulaire. 11 signale des 
cas dans lesquels les cellules médullaires peuvent être 
comparées aux cellules de la tumeur primitive. Il confirme 
même la possibilité de faire le diagnostic de métastases 
cancéreuses, en l'absence de signes radiographiques évi¬ 
dents, rien que par la ponction sternale, et dans certains 
cas de permettre de trouver l'origine d'une anémie grave. 
En particulier il signale le cas d'une femme de quarante- 
cinq ans, pour laquelle on avait posé le diagnostic de 
granulome tuberculeux ; l'examen du sang n'avait rien 
révélé d'anormal, la ponction sternale, faite en un point 
qui ne paraissait pas envahi radiologiquement, révéla 
l’existence de cellules néoplasiques. Une biopsie pratiquée 
quelque temps après permit de préciser qu'il s'agissait 
d’un hypeméphrome avec métastases médullaires. 

De même Marmallé, dans sa thèse, rapporte un cas 
démonstratif de métastases ostéo-médullaires, décelées 
par la ponction sternale. Celle-ci avait révélé en effet 
une aplasie médullaire avec prolifération de cellules aty¬ 
piques variées de trois tailles différentes : cellules myélo¬ 
blastiques, cellules endothélifornies et cellules de grosses 
dimensions mais à grosses vacuoles. Mallarmé considère 
que la ponction sternale, bien que permettant la déter¬ 
mination de localisations néoplasiques au niveau du ster¬ 
num, est d'une interprétation délicate. Fleischnker 
signale que, lorsque la pionction ne ramène aucune parcelle 
de moelle, c'est un signe de probabilité de métastase 
cancéreuse, l'aplasie médullaire ayant remplacé la moelle 
active, et la fibrose, le réticulum médullaire. 

Comme nous l'avons dit, lorsque les éléments sont 
isolés, le diagnostic est difficile avec les mégacaryocytes. 
Ces éléments ont cependant un noyau souvent polylobé 
et mi protoplasma finement granuleux. Il faut aussi dis¬ 
tinguer les cellules cancéreuses des cellules de Sternberg 
et les plasmocytes des myélomes. 

Le myélogramme au cours des métastases 
osseuses du cancer du sein. — Par la fréquence 
de ses métastases, le cancer du sein offre un grand 
intérêt au point de vue de la recherche des élémentg^ 
cellulaires dans la moelle osseuse. Nous pratiquons" 
d'une façon systématique la ponction sternale au même 
titre qiie la radiographie de l'ensemble du squelette, 
aussi bien chez les malades soupçonnées de méta¬ 
stases que chez celles présentant des tumeurs peu évo¬ 
luées ou ayant été opérées et ne présentant pas de réei- 
dive. A toutes ces étapes, la moelle osseuse, sans présen¬ 
ter toujours des cellules néoplasiques, réagit d'une façon 
souvent anormale avee ou sans reflets sanguins indiquant 
qu'un processus d'irritation médullaire s’est déclenché 
même à distance sous l'influehce de quelques cellules 
cancéreuses passées du torrent circulatoire ou du réseau 
lymphatique dans le flltre médullaire. 

En l'absence même de toute lésion décelable à la radio¬ 
graphie ou même de décalcification, chez les malades qui 
présentent des nodules cutanés de perméation au voisi¬ 
nage de la cicatrice ou des noyaux cancéreux plus ou 
moins disséminés chez celles qui n'ont pas été opérées, la 
réaction médullaire de voisinage au niveau du sternum 
fait supposer l'envahissement microscopique par conti¬ 
guïté ou à distance par perméation lymphatique et enva¬ 
hissement des chaînes intercostales et mammaire interne. 

Sur un ensemble d’environ 35 malades, la ponction 
sternale ou l’ostéomyélogramme se sont trouvés positifs, 
c'est-à-dire ont jjrésenté des cellules néoplasiques dans 
15 cas. Il est vrai que la plupart de ces cas étaient con¬ 
vaincus de métastases osseuses. Cependant, pour 5 cas, 
le myélogramme révéla l'existence de cellules néopla¬ 
siques en l'absence de métastases osseuses. En dehors 
des cas positifs, la plupart des malades atteintes de méta- 
N“® 26-27. 
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stases présentaient des réactions médullaires typiques. 

Parmi ces cas, nous rapportons quelques observations 
typiques, tant au point de vue cellulaire que réaction 
médullaire. 

Observation 5861. — Il s’agissait d’une malade opérée 
deux ans auparavant pour un épithélioma du sein gauche. 
Il n’y avait pas eu de traitement radiothérapique prophy¬ 
lactique. Quand la malade s’est présentée, le 25 septembre 
1939, ù notre consultation, nous avons constaté l’existence 
de quelques nodules cutanés de perméation au voisinage de 
la cicatrice, mais pas d’adénopathie. I,a région sterno-costale 


JO Juillet ig42. 

cléoles lobés ; le cytoplasma n’est pas visible. Ces éléments 
cellulaires semblent être une forme évolutive de la forme 
précédente. J’examen de la pièce opératoire a mis en évi- 
dehce un épithélioma à forme carcinomateuse, constitué 
par de petites cellules foncées, à noyau riche en chromatine, 
avec nucléoles. Peu de mitose et de monstruosités. Par 
contraste avec l’observation précédente, nous assistons ici 
à une généralisation métastatique du squelette qui se tra¬ 
duit par des images radiologiques évidentes et des fractures 
spontanées ; par une moelle osseuse bourrée de cellules néo¬ 
plasiques ayant détruit les cellules d’érythropoièse en grande 
partie, avec disparition des érythroblastes, se traduisant par 
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considérable de cellules cancéreuses, signant ainsi l’envahis¬ 
sement méduliaire. l,a radiothérapie, bien qu’ayant amélioré 
la malade au point de vne fonctionnei et même clinique, 
n’avait pas fait disparaitre les cellules néoplasiques, ba pau¬ 
vreté au point de vue des éléments sanguins du myélo¬ 
gramme (absence presqne complète des érytliroblastes) 
pouvait relever aussi bien de la destruction par le processus 
néoplasique que de l’action des radiations. L’envahissement 
pleural indiquait d’ailleurs un ensemencement du réseau 
lymphatique thoracique et un cheminement par perméation 
des lymphatiques intercostaux et de la chaîne mammaire 
interne, et secondairement des lymphatiques perforants du 
sternum. Ceci nous explique la précocité de l’envahissement 
médullaire a l’exclusion d’autres métastases décelables 
radiologiquement. Le myélogramme a donc dans ce cas 
dénoncé l’envahissement intra-osseux microscopique sans 
que les examens radiologiques aient décelé quoi que ce soit. 

A côté de ces formes où le myélogramme révèle l’existence 
de cellules néoplasiques, il en est d’autres où le prélèvement 
médullaire ne ramène aucune cellule cancéreuse. L’explo¬ 
ration atteint la moelle dans des régions dépourvues de nids 
cellulaires. Cependant dans ce cas la moelle reflète l’envahisse- 
ment'néoplasique par des réactions médullaires et le passage 
fréquent de types anormaux dans le sang. 

En résumé, l’ostéomyélogramme est susceptible d’apporter 
à la plupart deS cas de métastases, ou soupçonnés comme tels, 
des renseignements précieux. Lorsque cet ostéomyélogramme 
décèle l’existence des éléments cellulaires néoplasiques, il 
vientc onfirmer le diagnostic si les radios sont positives ; 
mais il est capable aussi de révéler la nature d’une fracture 
spontanée ou d’une douleur osseuse dont le diagnostic 
restait incertain. L’état réactionnel de la moelle, l’augmen¬ 
tation anormale des éléments blancs, des lignées lympho¬ 
blastiques ou myéloblastiques, de la lignée érythroblastique 
ou même réticulaire (monocytes et plasmocytes) doivent tou¬ 
jours être considérés, chez les malades ayant un cancer du 
sein, comme une présomption d’envahissement médullaire, 
que vient souvent confirmer, ultérieurement, l’investiga¬ 
tion radiographique. 

Le diagnostic histologique de cellules cancéreuses décelées 
par myélogramme est généralement facile, surtout lorsque 
les cellules sont en amas. Les cellules cancéreuses cultivant 
dans la moelle présentent beaucoup de points de ressem¬ 
blance ; elles sont rarement superposables au.x cellules can¬ 
céreuses des coupes histologiques ; en effet la topographie 
et les rapports cellulaires n’existent plus, et les conditions 
du développement intramédullaire sont différentes. Les 
métastases osseuses des autres cancers épithéliaux ou mal¬ 
pighiens présentent des caractères comparables, au point 
de vue de l’ostéomyélogramme, à ceux du sein, mais, à part 
le cancer thyroïdien et le cancer de la prostate, les envahisse¬ 
ments osseux étendus sont plus rares. Pour le cancer de la 
' prostate, qui métastase si fréquemment (environ 77 p. 100 
des cas), l’extension dépasse rarement la colonne lombaire; 
il est plus exceptionnel de trouver des extensions thora¬ 
ciques et sternales. 

Dans cette forme de métastases, on pratique de préférence 
la ponction au niveau du grand trochanter, qui, bien souvent, 
se montre positive, montrant l’existence de cellules à noyaux 
très condensés. En outre, les réactions médullaires sont fré¬ 
quentes ; c’est le signe d’alartne du processus métastatique. 
La myélémie et la normoblastose se rencontrent également 
souvent. Des autres cancers métastatiques, tels que celui 
de Tutérus, c’est surtout par la réaction médullaire que la 
confirmation de métastases osseuses pourra être faite. Le 
myélogramme sternal est très rarement positif au point de 
vue cellules cancéreuses, mais il est très fréquent d’observer 
un nombre anormal de myélocytes ou d’érytliroblastes. Enfin 
il est des cancers qui, bien qu’exceptionnellement métasta¬ 
tiques en apparence au point de vue osseux, sont susceptibles 
cependant de disséminer dans la moelle osseuse, tels lés 
cancers de l’estomac, de l’intestin et des voies biliaires. 

Le myélogramme doit entrer dans la pratique courante de 
toute exploration destinée à rechercher l’étendue des propa¬ 
gations métastatiques d’un cancer confirmé ou même seule¬ 
ment supposé. 


QUELQUES RÉSERVES 

SUR LE 

DÉPISTAGE SYSTÉMATIQUE 

DE LA 

TUBERCULOSE PULMONAIRE 


DE RÉINFECTION 


Roger EVEN 


Nous nous proposons dans cet article d’apporter notre 
contribution — peut-être pas très orthodoxe — à l'étude 
du dépistage systématique de la tuberculose pulmonaire 
de réiufection, que nous ferons précéder et suivre de 
quelques réflexions sur le mode de début de cette 
tuberculose et sur la radiophotograpbie de l'appareil 
respiratoire. 

A. — LE MODE DE DÉBUT DE LA TUBERCULOSE 
PULMONAIRE DE RÉINPECTION 


Par réinfection, nous entendons tout ce qui n'est pas 
primo-infection, qu’il s'agisse d'une réinfection endogène 
ou exogène. Compulsant 6 000 observations personnelles 
du sanatorium de Cliampcueil, nous arrivons anx con¬ 
clusions suivantes : 

Schématiquement, il existe quatre types principaux de 
début de la tuberculose pulmonaire de réinfection. 

a. Type I. 75 p. 100 des cas. C’est le début processif. 

Lorsque la tuberculose est reconnue, c'est depuis deux 

ou trois mois, rarement moins, parfois plus, que le malade 
présente : un fléchissement de l'état général avec amai¬ 
grissement, fatigue, sueurs; quelques troubles digestifs; 
des troubles fonctionnels larjmgés, pleuraux, ou trachéo- 
bronclio-pulmonaires, tels que enrouement, point de 
côté, toux et expectoration. 

b. Type II. 12 p. 100 des cas. C'est le début rapide. 

Eu quelques jours, le malade présente des phénomènes 
plus ou moins bruyants : fièvre assez élevée, point de 
côté, toux et expectoration. 

A l’examen, avec une fréquence égale, soit pleurésie 
séro-fibrineuse, soit bronchite, congestion ou pneumonie 
d’allure bâtarde. 


c. Type III. 12 p. 100 des cas. C’est le début brusque. 

Un point de côté brutal et une dyspnée angoissante 

subite peuvent traduire un pneumothorax spontané, 
l'un des deux modes brusques de la tuberculose pulmo¬ 
naire. C'est exceptionnel, moins d’un sur i 000. Dans la 
règle, le mode de début brusque, c'est l'hémoptysie, 
souvent moyenne, parfois légère ou abondante. 

d. Type IV. i p. 100 des cas. C'est le début latent. 

Le sujet est reconnu fortuitement tuberculeux à l'occa¬ 
sion d'un examen familial prophylactique ; d'un examen 
systématique d'une collectivité ; d'un examen préalable 
à l'entrée dans une administration. 

e. Fréquence apparente et réelle des types I, II, IIL et 


Nous venons d'indiquer la fréquence apparente des 
types I, II, III et IV. La fréquence réelle est quelque peu 
diSéreiite. C’est qu'en fait, dans plus de la moitié des cas, 
les débuts rapide, brusque et latent ont été précédés 
d'une phase d’imprégnation tuberculeuse, et ils sont, 
plus exactement, des débuts progressifs ; mais les malades 
ont tellement été frappés par le denxième épisode, aux 
manifestations rapides ou brutales, qu'ils oublient, en 
l'absence d'un interrogatoire complet, de rappeler le 
premier épisode, aux manifestations progressives. 

La fréquence réeUe des types I, II, III et FV devient 
alors : 

Type I, début progressif, 87,5 p. 100 ; 

Type II, début rapide, 6 p, 100 ; 

Type III, début brusque, 6 p. 100; 

Type IV, début latent, 0,5 p. 100. 
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B. — LE DÉPISTAGE SYSTÉMATIQUE DE LA 
TUBERCULOSE PULMONAIRE DE RÉINFECTION 


Réduite à l’essentiel, la définition du dépistage systé¬ 
matique, c'est l’examen périodique obligatoire. 

En ce qui concerne la tuberculose pulmonaire de réin¬ 
fection, chez qui convient-il de pratiquer cet examen 
systématique ? 

Ou chez tous. C’est le dépistage systématique géné- 

Ou chez les suspects. C’est le dépistage systématique 
partiel. 

Nous savons que notre avis n’est guère partagé, mais 
nous inclinons à rejeter le dépistage systématique de 
tous, pour ne retenir que le dépistage des suspects, pour 
les raisons suivantes ; 

a. L’organisation technique est difficile. 

Dans ce dépistage systématique, il s’agit avant tout 
de discriminer une lésion éteinte d’une lésion active. 
C'est le problème diagnostique le plus épineux qui puisse 
se poser au phtisiologue. Où trouver les spécialistes qua¬ 
lifiés qui auraient la possibilité de pratiquer ces millions 
d’examens ? 

b. L’organisation matérielle est onéreuse. 

A-t-on réfléchi que deux examens par an, cela repré¬ 
sente une journée de travail perdue par sujet, soit autant 
de millions de journées perdues que d’individus examinés, 
et même davantage, car l’absence d’un seul peut réduire 
le service de son équipe ? 

c. Le rendement est faible. 

Alors que le dépistage partiel fait découvrir environ 
,12 à 15 p. 100 de tuberculeux ; pour le dépistage généra¬ 
lise toutes les statistiques montrent qu’il faut examiner 
400 sujets pour dépister un tuberculeux, soit soixante 
fois moins. Nous entendons la tuberculose-maladie, aux 
lésions actives et évolutives, et non pas la tuberculose- 
infection, aux lésions séquelles et cicatricielles. Et ce tuber¬ 
culeux dépisté entre 400 sujets est-il un tuberculeux 
latent, du type IV ? Pas du tout, c’est l’exception ; habi¬ 
tuellement il apparient au type II, III et surtout I. 

Les statistiques de l’armée et des centres de chômeurs 
donnent des pourcentages sensiblement plus élevés, mais 
elles ne sont guère à retenir. 

Dans l’armée, l’examen au conseil de révision est très 
sommaire, et il s’écoule plusieurs mois entre ce conseil 
de révision et l’incorporation. 

Dans les centres de chômeurs, le nombre des tubercu¬ 
leux est élevé, mais chacun sait que les malades des sana¬ 
toriums publics, au moins ceux de la région parisienne, 
quandils sont guéris ou améliorés, n’ont dans les deux tiers 
des cas qu’une seule ressource : s’inscrire au chômage. 

d. La sécurité est trompeuse. Le dépistage systéma¬ 
tique a lieu en principe tous les semestres. Il est évident 
que la tuberculose a autant de chances de débuter dans 
les semaines qui suivent que dans les semaines qui pré¬ 
cèdent le dernier examen. 

Le malade et aussi le médecin ne sont-ils pas fausse¬ 
ment rassurés par cet examen antérieur, et ne sont-ils 
pas tentés d’attendre l’examen suivant ? Ét ces diagnos¬ 
tics tardifs de la tuberculose dus indirectement à l’examen 
systématique ne sont-ils pas aussi fréquents que les dia¬ 
gnostics précoces dus à ce même examen ? 

e. L'éducation sj'stématique. 

A la vérité, au dépistage systématique généralisé, nous 
verrions volontiers substituer l’éducation systématique 
en faveur du dépistage partiel. Qu’a-t-on fait jusqu'ici 
pour apprendre aux individus le mode de début de la 
tuberculose, c’est-à-dire les gros signes qui doivent les 
inciter à se soumettre à un examen médical ? Quelques 
affiches, quelques conférences, quelques écrits q^ui ne 
touchent qu’une infime minorité du public. Ce qu’il faut, 
c’est rme propagande calquée sur la publicité commer¬ 
ciale que connaissent toutes les grandes firmes. C’est- 
à-dire trois phraseslapidaireset trois images simples, mon¬ 
trant le mode de début de la tuberculose pulmonaire, et 
une quatrième phrase et une quatrième image soulignant 
la sanction : l’examen médical. Mais ces quelques phrases, 
ces quelques images, c’est tous les jours, pendant des 
semaines et des mois, qu’elles devraient être vues au 
bureau, à l’usine, à l’écran, ou entendues en T. S. F. Ce qui 
compte, ce n’est pas la durée de l’exposition, c’est sa 
fréquence. 


C. — LA RADIOPFIOTOGRAPFIIE DE LA 

Tuberculose pulmonaire de réinfection 

La base du dépistagesystématique, c’estl’examenradio- 
logique. Personne ne défend la radiographie, les auteurs 
se partagent très inégalement en partisans de la radio- 
photographie, les plus nombreux, et partisans de la 
radioscopie, les plus rares, parmi lesquels nous nous ins¬ 
crivons sans aucune hésitation. 

La radiophotographie aurait sur la radioscopie l’avan- 

"1“ Laisser un document ; 

2“ D’être plus rapide ; 

3» D’être plus économique ; 

4» D’être plus sûre. 

a. Elle laisse un document, c’est certain ; mais ce docu¬ 
ment, il est normal, douteux ou pathologique. 

Dans les deux cas extrêmes et surtout dans le premier, 
la possession du document ne fait qu’encombrer davan¬ 
tage l’observation. Le classique I. ’T. N., moins encom¬ 
brant, nous satisfait davantage. Il s’agit moins, dans une 
observation médicale, d’accumuler les éléments normaux 
qu’anormaux. Dans le second cas, combien de fois sur 
cent les partisans de la radiophotographie osent-ils se 
limiter à la constatation d'une image douteuse ? Ne 
demandent-ils pas le lendemain, comme les partisans de 
la radioscopie, un contrôle radiographique, pour classer 
si possible cette image douteuse dans les images normales 
ou pathologiques. 

b. Elle est plus rapide. Non, elle est plus lente. Il faut 
autant de temps. pour lire une radiophotographie que 
pour interpréter yne radioscopie. Donc, la radiophoto¬ 
graphie est plus lente du temps nécessaire à la prise du 
cliché et à son développement. 

c. Elle est plus économique. Non, elle est plus onéreuse. 
Elle ne dispense pas de la radioscopie puisqu’il s’agit de 
photographier l’écran fluorescent ; elle est donc plus oné¬ 
reuse du prix de revient de l’appareil photographique, 
des films nécessaires et du personnel employé. Au sur¬ 
plus, il serait plus simple de'demander aux organisations 
disposant d’une installation radiophotographique com¬ 
bien elles ont économisé depuis cette transformation. 

d. Elle est plus sûre. 

Là, toutes qualités égales, ce serait une expérience a 
faire entre partisans de la radiophotographie et de la 
radioscopie. Pour nous, elle n’est pas faite. 

c. A propos de la radiophotographie du thorax (i). 


D. — CONCLUSIONS. 


Le début de la tuberculose pulmonaire est : souvent 
progressif, rarement rapide ou brusque, exceptionnelle¬ 
ment latent. 

Au dépistage systématique généralisé, nous préférons 
le dépistage systématique partiel des sujets suspects soit 
par leur profession ou leur entourage, soit par les troubles 
qu’ils présentent. La radioscopie est plus rapide et çlus 
économique que la radiophotographie. Elle est aussi sûre, 
et avec l’une ou l’autre méthode, dans tous les cas dou¬ 
teux, la radiographie demeure nécessaire. 

(i) MiUXGOT, le 13 mai 1935, à la Société de la Tuberculose, dans 
uue interventiou que le manque de place ne nous permet pas de 
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Depuis trois ans nous nous sommes attachés à démon¬ 
trer que les anomalies des sécrétions endocriniennes 
jouent un rôle considérable non seulement dans la patho¬ 
logie hormonale classique, mais aussi dans la pathologie 
viscérale habituelle ; ces anomalies peuvent animer des 
lésions silencieuses ou déclencher à elles seules des syn¬ 
dromes qu’une épine irritative localise tantôt dans un 
organe, tantôt dans un autre, syndromes qui ne s’effa¬ 
ceront que par la correction du déséquilibre hormonal 
causal. Le pouvoir thérapeutique des hormones s’étend 
certainement bien au delà de la sphère d’action des or¬ 
ganes qui les sécrètent. Ces faits posent* certaines ques¬ 
tions pratiques que nous voudrions s’étudier dans ce 
mémoire. 


Quelle est l’interprétation pathogénique des succès ou 
des échecs des hormones hors de leur classique territoire 
d’action? La réponse qui vient immédiatement à l’esprit 
invoque une simple action pharmacodynamique. Chaque 
hormone jouirait d’un privilège physiologique sur un 
organe ou, plus précisément, sur une fonction. Ainsi la 
folliculine agirait sur le système vasculaire, la post- 
hypophyse sur la contraction des muscles lisses, et de 
même l’insuline ou l’adrénaline favoriseraient la réten¬ 
tion de l’eau, alors que la thyroxine, la parathormone ou 
la testostérone favoriseraient sa mobilisation. La désoxy- 
corticostérone serait antitoxique, etc... 

Cette explication ne tient pas devant trois faits que nous 
avons pu constamment vérifier. Le même trouble béné¬ 
ficie de l’action de telle hormone quand on l’injecte à tel 
malade, et il est aggravé par la même substance quand, 
toutes choses égales d’ailleurs, elle est administrée à un 
autre sujet. De plus, et c’est le phénomène que nous 
avons décrit sous le nom d’« alternance », tel syndrome 
est amélioré d’abord par ime hormone et, si le traitement 
est longtemps poursuivi, il finit par reparaître ou par 
devenir plus intense. Enfin, le même produit efface sou¬ 
vent simultanément chez un individu donné des troubles 
aussi différents qu’une poussée d’eczéma, un syndrome 
spasmodique, une hémorragie d’un viscère. Nous sommes 
donc amenés à considérer que l’hormone n’agit pas sur 
un organe, mais sur un terrain dont le fléchissement 
permet la souffrance de l’organe prédisposé par une épine 
irritative antérieure. Elle supprime ou aggrave le trouble, 
suivant qu’elle efface ou accentue ce fléchissement. 

Malheureusement nos connaissances sur les sécrétions 
hormonales sont encore trop grossières pour pouvoir pré¬ 
ciser avec exactitude la défaillance du terrain considéré, 
et nous cachons encore notre ignorance derrière des 
schémas trop commodes tels qu’hyper- ou hypofoUiculinie, 

^ La loi de l’alternance nous pousse également à refuser 
toute étiquette précise. Puisque certains malades sont 
améliorés d’abord par l’emploi d’une hormone, puis 
aggravés par la prolongation du traitement, et puis¬ 
que alors l’administration de l’hormone antagoniste, 
inefficace tout d’abord, ou même nocive, devient utile 
pendant un court moment, c’est que le facteur respon 
sable n’est pas une anomalie précise d’une sécrétion 
hormonale donnée, mais un déséquilibre hormonal, quel 
que soit son sens, et sa qualité. 

Nous pouvons donc conclure que l’hormone agit sur un 
déséquilibre endocrinien probablement complexe et dont 
nous ne saisissons que la note dominante, et probable¬ 


ment aussi très variable, et non seulement d’un malade à 
l’autre, mais d’une époque à l’autre chez le même indi¬ 
vidu. La thérapeutique hormonale efficace est celle qui 
corrige ces déséquilibres successifs. Elle s’adapte sans 
cesse au déséquilibre momentané. Et cette conception, 
qui répond seule à la complexité des faits, nous permet 
d’aborder avec assurance le second problème de 
cette étude : l’utilité ou non des tests biologiques de 
vérification. 


II 


L’écueil de la plupart des thérapeutiques 
t, dit-on, l’absence de_ tests objectifs. EUe : 


;s hormonales 

rait de penser que l’amélioration constatée serait l’œuvre 
de l’hormone administrée, plutôt que du hasard. Voici, 
par exemple, ime colite spasmodique qui cède apres 
quelques injections de folliculine ou de testostérone. Nous 
n’aurions le droit d’attribuer à l’ime ou l’autre de ces 
substances la sédation des spasmes générateurs de dou¬ 
leurs que si nous fondions notre argumentation sur des 
tests aussi précis que la comparaison du taux de la 
folUculine dans le sang avant et après la série des injec¬ 
tions, ou l’examen répété de la muqueuse utérine prati- 
■ qué à deux reprises suivant la méthode dite d’explora¬ 
tion cyto-hormonale. Nous conviendrons volontiers que 
nous n’apportons aucune de ces preuves. Nous 
demandons toutefois si elles sont nécessaires, et si 
d’autre ne peut les remplacer. Remarquons que 
thérapeutiques hormonales plus anciennes, celles 
diabète par l’insuline ou de l’insuffisance thyroïdiej 
par la thyroxine, sont facilement jugées par des méthol 
précises, telles que le dosage du sucre dans le sang! 
l’urine, ou les variations du métabolisme basal. Il faut bJ 
se souvenir pourtant que, si précieuses qu’elles soient, 
méthodes d’analyse nous renseignent sur l’organisme 
non sur le traitement. Elle nous montrent l’évolution du 
diabète ou de l'insuffisance thyroïdienne pendant son 
action ; elles n’apportent pas la preuve que les change¬ 
ments constatés sont dus aux hormones administrées. 
Pour affirmer cette corrélation, il faudrait pratiquer le 
dosage de l'insuline ou de la thyroxine dans le sang ; or, 
outre que ces recherches sont pratiquement impossibles, 
personne jusqu’ici ne s’est avisé de souligner leur néces¬ 
sité dans le contrôle du traitement. Pourquoi serait-on 
plus exigeant quand d’autres substances hormonales sont 
en cause? 

Il ne nous appartient pas de discuter la valeur des nou¬ 
veaux tests dans le contrôle des affections qui relèvent 
de la gynécologie pure. Nous avons le droit, par contre, de 
nous demander si le dosage des hormones ou l’exploration 
cyto-hormonale ont une utilité quelconque quand nous 
traitons par les hormones sexuelles une attaque d’asthme, 
une poussée évolutive de tuberculose, un spasme digestif 
ou une crise de tétanie. 

Le dosage des hormones sexuelles est non seulement 
difficile, mais comporte — nous disent les auteurs qui se 
sont occupés de cette question — des erreurs allant de 
100 à 200 et plus pour loo ; souvent aussi l’enquête porte 
non pas sur l’hormone pure, mais sur son produit d’éhini- 
nation (pregnandiol, androstérone). Le dosage de la 
corticostérone n’a pas été encore largement diffusé pour 
pouvoir être jugé. La calcémie est également une méthode 
indirecte et donne souvent des résultats décevants ; il 
faudrait, pour bien faire, pratiquer un bilan calcique 
complet pratiquement irréalisable. 

Exiger des dosages d’hormones avant d’entreprendre 
ime thérapeutique hormonale revient donc, en pratique, 
à s’abstenir de ces méthodes et uniquement pour le 
principe. , ^ ,, 

Reste l’exploration cyto-hormonale. Or une asthma¬ 
tique chez qui cette exploration révélait une hyperplasie 
manifeste de la muqueuse utérine fut traitée par la tes¬ 
tostérone, qui supprima les accès qui avaient résisté aux 
méthodes classiques les plus diverses pendant de longues 
années ; or l’exploration cyto-hormonale pratiquée à la 
fin du traitement révéla la même hyperplasie qu’au 
départ. Qui donc atortj'dans cecas, du laboratoire ou de la 
clinique? On peut en discuter sur le plan doctrinal ; sur 
le plan pratique, la question est sans importance, car cet 
asthme ancien et résistant a disparu pour la première fois 
aussitôt que les injections de testostérone furent entre¬ 
prises. Il est donc évident, malgré le caractère négatif ffii 
test, que la guérison a bien été due à l’hormone sexuelle 
utilisée. Aussi bien, à de nombreuses reprises, nous avons 
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insisté sur la loi de l'alternance et sur ces syndromes 
disparus, que l’on fait renaître quand on administre trop 
longtemps l’hormone qui les avait effacés ou qu’on pro¬ 
voque quand ou injecte par erreur l’hormone antagoniste. 

Voici, par exemple, une tuberculeuse à quinous injectons 
de la folliculine pour une poussée évolutive accompagnée 
d’hémoptysies ■ aussitôt surviennent des hémorragies 
plus fortes, ou des crises de dyspnée ; nous remplaçons 
l’œstradiol par la testostérone, et ces troubles s’effacent. 
Il est même des cas où la délimitation peut être précisée 
avec plus de minutie encore par la simple observation 
clinique et thérapeutique. Nous avons, dans la thèse de 
Mmo Geffroy, rapporté l’observation d’une malade 
atteinte à la fois d’un asthme et d’un eczéma chronique 
rebelle à de très nombreux traitements ; l’hormone mâle 
effaça l’asthme, mais l’eczéma subsista. Nous entreprîmes 
alors un traitement par la lutéine, et la malade retrouva 
un équilibre clinique complet. Ainsi, le traitement 
apporte la preuve et la contre-épreuve, et avec une telle 
netteté que toute discussion désormais nous paraît impos¬ 
sible. Nous pensons donc que la clinique est, pour l’ins¬ 
tant, le seul juge possible, et du reste que les maladies 
que nous combattons ont toutes ou une telle ancienneté, 
ou une telle tendance aux récidives, ou une telle résistance 
aux thérapeutiques les plus diverses qu’il n’est pas 
légitime, si nous les traitons avec succès par une hormone, 
ou si nous accentuons leurs symptômes par l’hormone 
antagoniste, de nier, sous le prétexte que les tests objec¬ 
tifs manquent, la responsabilité de ces substances dans 
le succès ou dans l’échec de notre entreprise et, par voie 
de conséç[uence, le rôle d’un dérèglement hormonal dans 
l’apparition, dans la persistance ou dans l’aggravation 
de l’affection en cause. 

III 

I/Cs risques de la thérapeutique hormonale, telle que 
nous la proposons, nous paraissent infimes, bien qu’une 
réserve s’impose toujours quand on considère l’avenir. 
Les seuls incidents que nous avons notés étaient tous dus 
à une mauvaise indication thérapeutique ; d’ailleurs ces 
incidents, au lieu de nuire à nos malades, — car il faut 
savoir interromj/re ou, mieux, modifier le traitement 
hormonal, —nous ont permis au contraire de comprendre 
certains syndromes cliniques et de mieux adapter au 
malade ce traitement. 

J amais, en clinique, nous ne nous sommes trouvés dans 
les conditions expérimentales qui ont permis aux 
chercheurs de réaliser des néoplasmes, des fibromes, des 
atrophies ou des inversions sexuelles chez les animaux de 
laboratoire ; ils utilisent, ü est vrai, des doses qui souvent 
se chiffrent par grammes si on les applique à l’homme, et 
eux-mêmes nous disent que rarement ces,résultats peu¬ 
vent être appliqués à la clinique humaine. Nous n’avons 
pas noté de l’hirsntisme chez la femme ayant dépassé la 
cinquantaine et traitée par l’hormone mâle, ni trans¬ 
formé la morphologie d’un sujet jeune ou la libido de 
nos malades par nn traitement intempestif ; nos ma¬ 
lades n’ont pâti nullement du point de vue strictement 
gynécologique. Nous n’envisageons pas non plus les 
accidents secondaires à un traitement prolongé, trai¬ 
tement qui, après avoir corrigé un trouble, finit, à force 
de le prolonger, par le recréer. 

Les incidents que nous avons constatés furent de deux 

a. Nous avons aggravé chez nos malades les sym¬ 
ptômes que nous voulions combattre ; 

b. Nous avons créé chez d’autres malades des troubles 
dont ils n’avaient jamais souffert auparavant. 

Cette double notion nous a permis peu à peu de pré¬ 
ciser que, dans le traitement de ces troubles : 

1“ L’hormone n’a pas d’action pharmacodynamique à 
proprement parler ; , 

2° L’administration trop poussée d’une hormone 
déclenche le jeu de l’alternance ; 

3° Le trouble ne guérit que quand on obtient l’équi¬ 
libre hormonal. 

Ces incidents ne furent jamais graves, car nous avons 
utilisé, pour tâter la susceptibilité de nos malades au 
début du traitement, des doses faibles, et également parce 
que dans la plupart des cas nous avons pu agir par l’hor¬ 
mone opposée ; nous avons surtout pu préciser immédia¬ 
tement, et pour ainsi dire sans aucune difficulté, le sens 
exact du déséquilibre hormonal et le traiter par l'hor¬ 
mone spécifique, pourrions-nous dire. 

En résumé, ce traitement appliqué avec prudence, en 
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. tâtant au début la susceptibilité du malade avant d’aug¬ 
menter et de prolonger les doses, en l’arrêtant dès que 
le trouble morbide a disparu ou en ne faisant qu’une thé¬ 
rapeutique d’entretien de courte durée, pour éviter la 
réap parition des symptômes morbides par un excès de 
correction, ne comporte aucun danger. 

IV 

Il est un point cependant pour lequel nous regrettons 
l’absence de tests objectifs. Nous l’avons déjà dit, rien ne 
nous permet à l’avance d’identifier avec une précision 
rigoureuse le déséquilibre hormonal responsable du 
trouble clinique eu cause. Ainsi, le choix de l’hormone 
utUisée repose sur des probabilités cliniques et non sur 
des arguments certains. Deux considérations doivent 
cependant dissiper les craintes que cette incertitude 
risquerait de provoquer. 

1“ Les probabilités cliniques ont souvent une grande 
valeur. Ainsi, l’apparition d’un trouble au moment de la 
puberté, d’une grossesse ou du retour d’âge, ou sou 
aggravation après une ovariectomie bilatérale, sont au¬ 
tant d’arguments en faveur de la nature hormono- 
sexuelle du déséquilibre endocrinien à identifier. Le 
retour des crises tous les mois à l’approche ou à la suite 
de la période menstruelle a la même valeur quand bien 
même le trouble ne s’accompagne pas du syndrome 
classique d’hyper- ou d’hypofolliculinie. Une crise 
d’asthme ou un eczéma rebelle chez un jeune garçon 
cryptorchide fournit une indication semblable. Les vieux 
auteurs avaientPdu reste parlé à de nombreuses reprises 
de la pathologie cataméniale. La découverte des syn¬ 
dromes hormono-sexuels chez l’homme doit élargir cette 
vieille notion, qui retrouve aujourd’hui son plein sens. 
Dans un autre domaine, une asthénie musculaire an¬ 
cienne, une hypotension constante, des troubles digestifs 
chroniques doivent suggérer une insuffisance cortico¬ 
surrénale latente, alors même qu’on ne constate aucune 
pigmentation anormale, et il convient alors d’entreprendre 
à titre d’essai une thérapeutique par la cortine. Un 
syndrome spasmodique, digestif ou respiratoire doit 
toujours faire rechercher les signes d’une insuffisance 
parathyroïdienne fruste ; une tachycardie, une nervosité 
constante, une insomnie rebelle, ceux d’mie hyperthy- 

Les notions cliniques sont donc des guides précieux, 
quand bien même elles sont quelquefois génératrices 
d’erreurs importantes. Dans le service de notre maître 
le professeur Chiray, nous avons eu récemment avec 
Duret l’occasion d’observer une tuberculeuse pulmonaire 
atteinte d’hypotension, de diarrhée, de douleurs solaires, 
à qui la désoxycorticostérone n’avait apporté aucune 
amélioration, et chez qui l’autopsie montra des lésions 
étendues de l’intestin grêle. Mais précisément, ici, l’échec 
du traitement d’épreuve avait eu une valeur absolue. 

2“ Le traitement d’épreuve nous permet très vite, en 
effet, de nous rendre compte si nous sommes ou non dans 
la bonne voie. L’un des privilèges des hormones est en 
effet la rapidité de leur action dans un sens ou sur 
l’autre. La contre-épreuve en cas d’erreur est souvent 
fournie par l’administration de l’hormone antagoniste. 

En résumé, la nature du trouble hormonal à combattre 
est suggérée par des signes cliniques, et son diagnostic 
est presque constamment vérifié ou rejeté par le succès 
ou l’échec de la thérapeutique d’épreuve. 
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Influence de l’hypophyse sur l’hypertrophie 
compensatrice des reins. 


Zambecarri 11670) a montré qu’un animal pouvait 
vivre avec un seul rein. Rayer (1841) a montré que le rein 
restant augmentait de volume. Les travaux de Arataki 
(1926), Jackson et Shiels (1927), Allen (1935), Moberg 
(1936) ont montré que l’hypertrophie était due au déve¬ 
loppement des néphroses pré-existantes et non à une 
h3q)erplasie interstitielle ou à une néoformation. Divers 
auteurs se sont ensuite attachés à déterminer l’influence 
du régime sur la vitesse de l’hypertrophie et ont constaté 
qu’elle était accrue par un régime riche en azote [Carnot 
{1913), Miller (1925), Ambard (1926), Allen et Marm 
(1935), etc...]. L’influence de l’exercice musculaire a été 
établie par Alleu et Mann (1935), celle de la gestation par 
Mac Kay et Addis (1925), de l’énervation rénalepar Allen 
et Manu Ci935). <1^ haute fréquence par Allen et 
Manu (1935), des rayons X et des extraits divers par 
Carnot (1913). L'inclusion du rein enlevé dans un sac 
de collodiou empêche l’hypertrophie (Soskin et Sa- 
pher, 1931). Gonzalez (Influencia de la hipofisis sobre eu 
hipertrofia rénal compensadora, O Hospital, vol. XV, 
n» 6, p. 1049, juin 1939, Rio-de-J aneiro) s’est attaché à 
déterminer l’influence de l’hypophyse et a utilisé comme 
animal d’expérience Bitfo annarum. L’auteur, comme 
expérience de contrôle, a tout d’abord vérifié l’existence 
d’ime hypertrophie compensatrice chez cet animal. 
Des pesées préalables lui ayant montré que le rein droit 
était en général un peu plus gros que le rein gauche, c’est 
le rein droit qui a constamment été enlevé. Dans ces con¬ 
ditions, l’auteur a constaté une hypertrophie constante 
du rein laissé en place qui était de 44 ± 4 P- 1°° en 
quinze jours, de 58 ± 7 P- 100 en vingt jours et 48 ± 
6 p. 100 en vingt-cmq jours. Après hypophysectomie 
l’hypertrophie n’est que de 22 ± 3 p. 100 en quinze jours, 
23 ± 6 p. 100 en vingt jours. Après greffe de l’hypo¬ 
physe glandulaire l’hypertrophie est en dix jours de 
63 ± 7 p. 100- Après greffe de l’hypophyse nerveuse elle 
atteint 70 ± 8 p. 100 en dix jours. Elle est enfin, en 
dix jours, de 100 ± 7 P- 100 après greffe de l’hypophyse 
totale chez l’animal non hypophysectomisé, et de 94 ± 
13 p. 100 après greffe de l’hypophyse totale chez l’animal 
non hypophysectomisé. 


M. Dérot. 


Pathogènie de l’œdème aigu du poumon. 

Étudiant le mécanisme de l’oedème aigu du poumon, 
Coelho et Rocheta, en 1933, disent l’obtenir constam¬ 
ment chez le chien à thorax ouvert, soit par ligature de 
l’aorte, soit par l’injection de quelques centimètres cubes 
d’alcool absolu ou de nitrate d’argent à 5 p. 100 dans 
la paroi du ventricule gauche ; ils concluent de ces expé¬ 
riences que. le facteur mécanique, en l’espèce l’insuffi¬ 
sance du ventricule gauche ainsi obtenue, est suffisant 
pour provoquer l’œdème. 

Ce sont ces conclusions que discute G.-M. CaTaldi 
(Il Policlinico, Sez medica, 1“’' mai 1939). flni a effectué 
une série d’expériences pour élucider la pathogénie de 
l’œdème pulmonaire. 

Chez un premier groupe de chiens, il a injecté de l’al¬ 
cool absolu, soit dans la circulation, soit dans le myo¬ 
carde. Il a constaté qu’on ne déterminait l’œdème pul¬ 
monaire que dans un pourcentage limité de cas, que cet 
œdème était peu important, tardif et probablement 
terminal. L’hypothèse mécanique émise par Welch et 
soutenu par Coelho ne peut donc pas être admise. 

Chez un second groupe de chiens, l’injection de solu¬ 
tion de nitrate d’argent, qu’elle ait lieu dans les artères, 
dans les veines, dans la cavité ventriculaire gauche ou 
dans la cavité ventriculaire droite, a produit à tout coup 
l’œdème pulmonaire, à condition que la quantité de sel 
d’argent ait été suffisante. L’œdème a également pu être 
reproduit en injectant d’abord de l’alcool dans la paroi 
du ventricule droit, puis du nitrate d’argent dans la 
paroi du ventricule gauche. 


Chez plusieurs chiens, l’injection de nitrate d’argent, 
soit dans le torrent circulatoire, soit dans la paroi du 
ventricule droit ou du ventricule gauche, produit tou¬ 
jours les mêmes modifications tensionnelles : hypo¬ 
tension aortique, hypertension pulmonaire, état station¬ 
naire de la pression atriale. 

Par contre, chez le lapin, le nitrate d’argent, injecté 
dans la circulation ou dans le myocarde du ventricule 
gauche, détermine, à une dose suffisamment élevée, la 
mort de l’animal, sans jamais produire d’œdème pulmo- 

Les auteurs pensent donc que, dans la pathogénie 
de l’œdème par le nitrate d’argent, l’insuffisance partielle 
du ventricule gauche n’est pas en cause, mais qu’il faut 
invoquer des facteurs divers. 

JEAN Lérebotolet. 


Infiltration novocaînique des deux régions 
sinu-carotidiennes dans le traitement du 
shock traumatique. 


C’est une observation remarquablement intéressante 
et susceptible d’ouvrir des horizons nouveaux que pu¬ 
blient Y. CrEyssEL et P. SuiRE (Lyon chirurgical, 
t. XXXVII, 1941 -1942, séance du 7 novembre 1940, p. 101 ). 

Ils estiment incomplètes les théories soutenues pen¬ 
dant la guerre de 1914 sur le rôle dans le shock des résorp¬ 
tions toxiques issues du foyer traumatique. 

A la suite de nombreuses observations de blessés de 
guerre atteints de shok, ils ont acquis la conviction que, 
chez des sujets prédisposés, le traumatisme agit par de 
fortes excitations retentissant sur le système nerveux 
végétatif et ses centres. On redonne donc ainsi au système 
nerveux la part qu’on lui attribuait autrefois. A l’insti¬ 
gation de Reilly, Creyssel et Suire, cherchant à agir de 
façon directe sur le système neuro-végétatif, décident 
de s’attaquer au centre cardiomodérateur et hypotenseur, 
et infiltrent des deux côtés le nerf de Héring àla scurocaïne. 

Cet essai a pu être réalisé avec un succès extraordi¬ 
naire chez un blessé par éclat de grenade du tiers inférieur 
de la cuisse. Il existe une disproportion évidente entre 
les lésions (deux éclats, l’un sous la peau, l’autre dans le 
fémur, sans fracture ni atteinte du paquet vasculo- 
nerveux) et le shock intense avec pouls imperceptible 
et tension imprenable. Tous les traitements habituels 
du shock ne donnent qu’une très légère amélioration. 
La transfusion elle-même rend le pouls légèrement per¬ 
ceptible, mais l’état général reste aussi mauvais. Deux 
heures après la transfusion, on infiltre des deux côtés 
la région du sinus carotidien. L’état se transforme rapi¬ 
dement, et une injection sous-cutanée d’adrénaline faite 
quatre heures plus tard achève la guérison. 

Évidemment, on peut penser que le sympathique cer¬ 
vical a dû être également touché par la solution, mais 
les essais d’infiltration stellaire n’ont jamais donné de 
résultats comparables. Surtout, une seule observation 
ne permet pas de conclusion formelle. Elle mérite cepen¬ 
dant d’être essayée sur une vaste échelle. La technique 
détaillée de ces infiltrations termine cette passionnante 
observation. 

ÉT. Bernard. 


La théophylline-mono-éthanolamine dans 
l’asthme et les autres états allergiques. 

. La théophyUine mono-éthanolamine, dérivée de la 
théophylline, a été e^rtpérimentée par R.-W. LamSON et 
L.-C. Bacon (The Journ. of the Amer. med. Assoc., 
8 mars 1941, d'après Archives médic. belges) pour le 
traitement, préventif surtout, de l'asthme et d'autres 
états allergiques. Sur un ensemble de 153 malades, 
10 p. 100 seulement n'en ressentirent aucim bénéfice. 
Elle peut être administrée par voie buccale ou intra¬ 
veineuse : les doses à utiliser diffèrent suivant les sujets. 
Par la bouche, on donne le médicament par doses frac¬ 
tionnées de o8r,05 à oer,o6, la dose maxima par jour étant 
de 0BL40. Par vole intraveineuse, on ne dépasse pas 
OB',04 à oBLoS. On ne constate pas d'accoutumance. 
Dans un certain nombre de cas, on a observé quelques 
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symptômes d'intolérance sans gravité, tels que agitation 
ou troubles gastro-intestinaux. 

T,a théophylline mono-éthanolamine pourrait, eh 
somme, remplacer l'éphédrine dans le traitement de 
l'asthme. Elle peut également être employée utilement 

M. POUMAIPhOUX. 


Présence de corpuscules spécifiques dans les 
tissus dans la lymphogranulomatose bénigne. 


ScHAtJMANN J. {Acta nicd. Scand., 1941, t. CVI, n“ 3, 
p. 239) a fait, eu collaboration avec Haixberg, une 
étude minutieuse de pièces histologiques de l3-mpho- 
grauuloiuatose bénigne prélevées par biopsie, la plupart 
d'entre elles consistant en ganglions. Il n'a retrouvé ni 
bacilles tuberculeux, ni aucun filament mycélien de 
champignons «ur aucune coupe, mais par contre de 
petites images arrondies à double contour. Ces images se 
trouvaient soit isolées, soit par groupes ; elles corres¬ 
pondent, comme taille, aux éléments considérés comme 
mycéliens trouvés en leur temps par Oxenstierna et 
Gullberg, et qu'ils estimaient susceptibles de se transfor¬ 
mer en bacilles tuberculeux. Schaumami a trorrvé ses 
corpuscules entre les cellules épithélioïdes. Peut-être 
s'agit-il d'un stade précoce de corpuscules qui, par la 
suite, se calcifient. Le polymorphisme de ces micro¬ 
organismes de la lymphogranulomatose bénigne pourrait 
s'expliquer si l'on admet que le bacille tuberculeux peut 
se transformer soit en granules, soit en filaments 
mycéliens. 

M. POUJUIHOUX. 


L’œdème hormonal. 


En dehors du myxoedème et de l'œdème de Quincke, 
ce dernier étant plutôt un œdème angioneurotique qu'un 
œdème hormonal, il existe des états œdémateux dont la 
cause, soit coijstitutionnelle, soit acquise, est liée à un 
trouble du fonctionnement thyroïdien, hy'pophysaire, 
génital. 

Kroschinski E. [Zeü. /. Kreis lauff., t. XXXI, n» 15, 
ler août 1939, p. 521) a observé ces œdèmes presque 
exclusivement chez des femmes. L'hypothyroïdie en est 
certes la cause principale, entraînant un trouble à la fois 
dans le métabolisme des graisses et dans l'équilibre 
hydrique. Une insuffisance ou un dysfonctionnement 
ovarien, voire de son organe de commande, l'hypophyse, 
s'y associe souvent, la première entraînant plutôt une 
tendance à l'adiposité, la seconde aux œdèmes. A l'adi¬ 
posité d'origine endogène vient souvent s'ajouter une 
adiposité d'origine alimentaire, ce qui entraîne ime 
surcharge supplémentaire pour l'appareü circulatoire 
déjà habituellement hypotonique. L'hypofonctionnement 
endocrinien s'accompagne en effet le plus souvent d'une 
hypotonie tissulaire, vaso-motrice et neuro-végétative. 

En pratique, ce sont les « grosses jambes » qui inquiètent 
beaucoup plus ces malades que l'adiposité ou le manque 
de souffle. Un cercle vicieux s'installe chez elles ; la stase 
veineuse et lymphatique freine l'activité musculaire des 
membres inférieurs qui serait nécessaire pour faciliter 
la circulation de retour. 

Des considérations précédentes, découle une conduite à 
tenir tout indiquée. En réalité déjà l'application du 
régime se heurte à de grosses difficultés : les fruits, les 
salades, par leur richesse en vitamines et en produits 
minéraux, sont naturellement à conseiller ; mais il ne 
faut pas interdire la viande d'mie manière par trop 
rigoureuse. Les moyens physiques ne doivent pas être 
négligés : massages, frictions, bams de soleil, et surtout 
gymnastique respiratoire, un meilleur apport d'oi^gène 
favorisant le travail du cœur et assurant une meilleure 
irrigation cérébrale. A ce traitement d'ordre général, on 
associera, au point de vue cardiaque, les injections intra¬ 
veineuses combinées de strophantine et de vitamine C. 
Les diurétiques mercuriels ne paraissent pas donner vis- 
à-vis des œdèmes souvent durs de ces malades des résul¬ 
tats aussi satisfaisants qu'ils en donnent habituellement. 

M. POUMAttLOUX. 


Essais d’inoculations du psoriasis. 

Il est possible, en partant d'un filtrat sur bougie de 
Eerkefeld d'éléments psoriasiques, inoculé dans le cerveau 
de divers animaux (lapin, cobaye, singe), de réaliser une 
infection inapparente, comme le fait a"déjà été démontré 
pour d'autres infections telles que la syphilis ou le lym- 
phogranulome inguinal. 

T. Vexkei {Dermatol. Wochcnschr., t. CXIII, n» 27, 
5juillet 1941) n essarœ de faire la preuve de l'existence 
réelle de cette maladie expérimentale iiiapparente tout 
d'abord par la recherche de l'immunité acquise : avec un 
antigène aqueux préparé à partir du cerveau des animaux 
inoculés, il a mis en évidence l'existence d'anticoips 
spécifiques tant dans le sérum de psoriasiques que des 
animaux en expérience. Développant ses essais anté¬ 
rieurs, Venkei a réalisé des passages eu série en partant 
des éléments humains, au singe {Macacus cynoniolgus), 
puis d'une suspension de cerveau de ce dernier, au lapin, 
et en troisième série en partant du cerveau de celui-ci, à 
nouveau au lapin. Des antigènes spécifiques étaient 
encore décelables chez les animaux de ce troisième 
passage. 

Le psoriasis apparaît donc comme une maladie chro¬ 
nique à évolution bénigne causée par un virus filtrant 
et transmissible, quoique sous forme d'une affection 
inapparente, de l'homme à l’animal. 

M. POUJIAIEEOUX. 


La glycémie des tuberculeux pulmonaires. 

^’ingt cas de tuberculose pulmonaire sont étudiés par 
José Siea-eira et José de I’igueiredo (A glicemia nos 
Tuberculosos Puhnonares, Bahia Medica, IX» année, 
n» 6, p. 103, juin 1938) au point de vue glycémique. Les 
auteurs trouvent à jeun g glycémies normales, 10 glycé¬ 
mies élevées et une glycémie abai.ssée ; ils admettent, en 
effet, comme taux normal, une glj'ccmie allant de o8r,8o 
à iB'',io. Il est à noter que, parmi les hyperglycémies, 
cinq se situent entre ler.io et i8'',22, et cjue le taux le 
plus élevé est de i <^^,50. I,cs auteurs ont ensuite fait une 
épreuve d’hyperglycémie provoquée et ont dosé la gly- 
cénde au bout de 30 minutes, 60 minutes, i h. 30, 2 heures 
et 3 heures. Après 30 minutes, il y avait hyperglycémie 
dans tous les cas ; 8 se situaient entre i^qio et i8'',5o; 
10 entre isr^^oetz grammes, et 2 au-dessus de ce taux. 

Après une heure, 6 malades variaient entre i gramme 
et i«q5o; 9 entre i^r.^o et 2 grammes; 5 étaient 
au-dessus de 2 grammes. 

Après une heure et demie, 2 cas sont revenus à la 
normale ; 8 sont entre isr.zo et it'bjo ; 8 entre i8r,5o et 
2 grammes ; 2 au-dessus de 2 grammes. 

Après deux heures, 6 cas sont orthoglycémiques ; 
un est hypoglycémique ; g cas sont entre 18^50 et 
2 grammes ; 2 cas entre i8‘',5o et 2 grammes ; 2 cas au- 
dessus de 2 grammes. 

Après trois heures, 13 cas sont revenus à la normale ; 
2 cas sont hypoglycémiques ; 5 cas demeuraient hyper- 
gh'cémiques. L'auteirr, adoptant la classification de Es- 
cudero, trouve un cas de courbe isoglj'cémique, 3 cas de 
courbe dysglycémique, un cas de courbe hypoglycé¬ 
mique, 15 cas de courbe hj’perglycéiuique-sj'mpathico- 
tonique. M. DéRO'T. 

Le mandélate d’ammonium 
dans les pyélonéphrites. 

Le mandélate d’ammonium doit être donné durant 
quinze jours. Passé ce délai, si quelques si^es d’infection 
existent encore, on doit continuer le médicament jus¬ 
qu’à la disparition de tous les symptômes. La dose quoti¬ 
dienne sera de 12 grammes répartis en quatre prises. Cette 
dose est d’une importance capitale pour obtenir ime con¬ 
centration urinaire suffisante. Le mandélate d'ammo¬ 
nium est surtout indiqué dans les infections à colibacilles, 
mais sa valeur bactéricide très grande permet son emploi 
dans la thérapeutique de toutes les infections urinaires. 
L’auteur préfère ce médicament au bleu de méthylène, 
au santal, à l’hexaméthylène-tétramine, au pyridium, à 
l’acridine et même aux sulfamides. (J. Cavaeheiro Dias, 
O Mandelato de Anunonio no Tratamiento das infeeçoes 
Urinarias, Publicaçoes Medicas, Sao-Paulo, juin et 
juillet 193S, n° 6, p. 15.) M. DÉROX. 
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LA COLIQUE 

THORACIQUE MERCURIELLE 
ET SON TRAITEMENT 
PAR L’ADRÉNALINE 


G. MILIAN 


La colique thoracique mercurielle est un syndrome qu’on 
observe au cours des traitements mercuriels, huile grise 
et calomel particulièrement, quelquefois bismuthiques, 
et qui se caractérise par une douleur thoracique violente, 
avec constrictious empêchant les inspirations un peu 
profondes, avec une asthénie intense, perte des forces, 
anorexie totale, fièvre, état général très mauvais, faciès 
grippé presque péritonéal, et constipation opiniâtre qui 
ne cède qu’à la guérison du syndrome. 

l^arfois c’est à l’abdomen qu’apparaissent les symp¬ 
tômes douloureux ; l'analogie est absolue avec la colique 
de plomb, de là le nom de colique mercurielle que j’ai 
donné à ce syndrome. 

La thérapeutique par l’adrénaline en enraye rapide¬ 
ment l’évolution. Voici un exemple de cet accident et de 
sa thérapeutique. 

M"»» M... reçoit le i®''août, à ii heuresdu matin, une injec¬ 
tion intramusculaire d’huile grise à 8 centigrammes, la 
cinquième de la série. Cette piqûre est bien tolérée et la malade 
continue à aller et venir sans malaise jusqu’au lendemain 
soir à II heures. A cette date, soit trente-six heures après la 
piqûre, eu sortant du cinéma, elle est prise d’une douleur 
vive dans la fosse sus-épineuse gauche et dans la poitrine. 
Comme elle était vêtue légèrement, elle crut à un coup de 
froid et se fit appliquer des ventouses par son mari. Brisée, 
douloureuse, sans appétit, la poitrine serrée, toussant, elle dut 
rester au lit les 3 et 4 août, dimanche et lundi. Se trouvant un 
peu mieux le mardi 5, elle revint à l’Institut Fournier pour 
recevoir la piqûre suivante, car elle ne se doutait pas un seul 
instant que la piqûre fût la cause de ses troubles et tenait à 
suivre régulièrement son traitement. 

C’est à ce moment que nous la voyons, présentant le 
tableau typique de la colique thoracique mercurielle, mais 
diminué puisque la malade avait pu se lever, Elle se sent très 
faible, ayant peine à marcher, tant par la faiblesse générale 
que par la lourdeur des jambes. Les bras étaient également 
mous, comme morts. 

Le plus pénible pour elle était une douleur vive dans la fosse 
sus-épineuse gauche, ainsi qu’au creux épigastrique, qui lui 
coupait la respiration. Elle a une constriction thoracique intense. 

Elle ne peut dilater la poitrine pour faire une inspiration 
un peu profonde, car elle éprouve tout de suite une dou¬ 
leur qui arrête l’ampliation thoracique, et son effort la 
fait immédiatement tousser de trois ou quatre petits 
coups secs. Elle se sent faible, la tête brumeuse. 

Je lui fais une injection intramusculaire d’un demi- 
milligramme d’adrénaline. A ce moment, au dynamo¬ 
mètre, elle donne 12 if2 à la main droite, 10 ifz à la 
main gauche. Sept minutes après, sa force musculaire 
est déjà très augmentée : la main droite, ig ; la main 
gauche, 15. Et, deux minutes plus tard, elle sort de 
l’Institut Alfred Fournier, ingambe et la tête libre, la 
figure paisible et non douloureusement contractée. 

Ce qui est remarquable également, c’est que, pour 
ainsi dire immédiatement, la douleur, la constriction 
thoracique ont disparu : elle peut développer la poitrine 
à l’aise, respirer à fond, sans que le moindre petit cha¬ 
touillement l’incite à tousser. 

A sa visite suivante, elle nous apprit que la constipa- 
N“ 28. — 20 juillet 1942. 


iion avait cédé le jour même et qu’eUe était allée à la selle 
dans l'après-midi. 

C’est là une résurrection immédiate. 

Il s’agissait ici d’une femme de trente-deux ans, mince et 
de taille moyenne, pesant 45 kilogranunes, que nous soi¬ 
gnions pour une séro-rcaction fortement positive et que nous 
n’avions pas encore réduite après un traitement qui avait 
consisté sans interruption en une cure de 914 à so-^-yS-^ 
puis 20 amphomuth et 914 30-60-—-105-—°, après quoi le 
traitement à l’huile grise avait été entrepris. Elle avait 
comme symptômes objectifs de la diplopie) le réflexe lumi¬ 
neux disparu. 

Elle avait reçu par inadvertance du médecin faisant les 
piqûres 9 piqûres d’huile grise à 0,08 en un mois, dose consi¬ 
dérable pour une femme de 45 kilogrammes. 

PaThogÊniE. —■ Certains ont attribué la colique tho¬ 
racique mercurielle à une embolie pulmonaire ayant pour 
origine le mercure injecté dans le muscle. 

Cette théorie n’est pas soutenable. 11 n’y a jamais eu, 
dans des accidents de ce genre, aucun signe qui rappelle 
l’embolie : pas de point de côté et surtout pas de crachat 
hémoptoïque. L’embolie est immédiate. Ici il y a xme 
période d’incubation de trente-six heures en moyenne. 

C’est une intoxication mercurielle aiguë (i) qui survient 
lorsque le mercure est à sa période maximum d’absorp¬ 
tion, soit trente-six heures après la piqûre. En faveur de 
l’intoxication plaident les faits suivants : eUe se voit 
. toujours après plusieurs piqûres. Ici, après 8 piqûres 
administrées à 0,08 deux fois par semaine par inadver¬ 
tance et à dose forte — 8 centigrammes pour une femme 
de 44 kilogrammes —■ elle est particidière à l’huile grise, où 
la dose massive de mercure (8 à 10 centigrammes de mer¬ 
cure pur) agit d’une manière plus intense que les solubles 
injectés à i ou 2 centigrammes non de mercure, 
mais du produit. Le calomel, qui s’administre à doses 
analogues en injections intramusculaires, produit aussi 
la colique mercurielle, mais peut-être moins souvent, car 
il est moins volatil. 

Comment agit l’intoxication mercurielle ? Certainement 
en altérant fonctionnellement ou anatomiquement la 
capsule surrénale et aussi les plaques motrices des muscles. 

La capsule surrénale est symptomatiquement touchée. 
La grande asthénie des malades intoxiqués, la faiblesse 
musculaire démontrée dans l’observation et révélée par 
le dynamomètre en sont une preuve. Le test de l’adréna¬ 
line (absence de leuco-réaction) le prouve également. 
Léon Bernard a pu reproduire expérimentalement des 
lésions surrénales par l’intoxication mercurielle. 

Mais il est probable que sont touchées également les 
terminaisons nerveuses du tonus (P. de Remak) ou de la 
motricité. Ou ne peut expliquer autrement, à moins 
d’admettre une altération antérieure, la localisation 
systématisée des symptômes, ici colique thoracique, 
ailleurs colique abdominale. 

Chez la malade qui fait l’objet de cette observation, 
l’altération préalable du territoire nerveux qui com¬ 
mande la colique thoracique est rendue possible et même 
vraisemblable par le fait que cette femme est atteinte 
de syphilis nerveuse (diplopie, signe d’Argyll Robertson 
avec Wassermann positif). 

L’administration d'adrénaline supplée à l'insuffisance 
surrénale et rend aux plaques motrices leur activité, 
leur tonus normal, qui se traduit par le retour immédiat 
de la fonction. 

Dans la colique thoracique, c'est surtout le diaphragme 
qui est non pas paralysé, mais contracté, comme le sont 
les parois intestinales qui retiennent le bol fécal. Cette 
contracture, d'ailleurs douloureuse, empêche les inspira- 

(i) Milian, Viuloxication par l'huile grise (Reme de dermatologie 
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tions profondes, et il est vraisemblable que c'e.st par l’iuter- 
médiaire de ce muscle que se produit le réflexe tussigène 
(phrénique, pneumogastrique et laryngé supérieur) qui 
fait tousser la malade au moindre effort d’inspiration. 

C’est en raison de ces diverses considérations que j’ai 
été amené à administrer ici l’adrénaline, dont l’action 
immédiate et totale tient presque du miracle. Spasme 
thoracique, douleur thoracique, toux, asthénie, difficulté 
de la marche ont cédé en un clin d’œil à un demi-miUi- 
gramme d’adrénaline intramusculaire, et la constipa¬ 
tion quelques heures après. C’est la rdême résurrection 
que dans la crise nitritoïde. 

L.t COLIQUE DE PLOMB. — La colique thoracique 
mercurielle ressemble absolument à la colique de plomb, 
de là le nom que nous lui avons donné et que nous 
préférons à celui de grippe mercurielle que d’autres 
auteurs lui ont donné. La pathogénie des deux intoxi¬ 
cations nous paraît identique, c’est pourquoi il nous 
paraît formellement indiqué de prescrire l’adrénaline 
dans la colique de plomb. L’effet thérapeutique doit 
être immédiat comme dans la coUque mercurielle, alors 
que les méthodes actuelles de traitement n’agissent 
qu’avec une très grande lenteur. Nous avons d’ailleurs 
eu l’occasion de l’utiliser il y a quelques années dans un 
cas, avec plein succès. 

Ce qui rend les deux intoxications encore plus sem¬ 
blables, c’est que le mercure (les injections d’huile grise) 
produit non seulement une colique thoracique, mais aussi 
une colique abdominale qui reproduit purement le tableau 
de la colique de plomb. 


PRÉVENTION DES ACCIDENTS 
D’ARSÉNOoINTOLÉRANCE 
PAR LA ,novocaïnisation 
INTRAVEINEUSE 


E.VANHAECKE, A. BRETON et A. GUIDOUX 
de Lille. 


Les accidents de l’arsénothérapie constituent, pour le 
syphiligraphe, l’écueil le plus important pour la bonne 
conduite du traitement. Chez un nombre de malades 
relativement élevé, dont le taux se monte à plus de 
lo p. loo, ce traitement doit être rédnit et parfois 
suspendu. 

Les accidents précoces sont de beaucoup les plus fré¬ 
quents : apoplexie séreuse, crises nitritoïdes, troubles 
gastro-intestinaux, courbatures fébriles. Ce sont ceux 
qui font l’objet de ce travail. 

Contre ces manifestations, le médecin ne disposait 
jusqu’ici que de remèdes symptomatiques : adrénaline, 
tonicardiaques, antithermiques, désensibilisants..., et 
bien souvent il devait interrompre le traitement de 
façon temporaire ou définitive, afin d’éviter l’apparition 
d’accidents plus sévères mettant en jeu la vie des malades. 

Les recherches que nous avons entreprises dans le 
service antivénérien de l’hospice général de Lille nous 
autorisent aujoiurd’hui à présenter une méthode originale 
qui prévient les accidents précoces du novarsénobenzol 
et permet de continuer, de façon régulière et à doses 
normales, le traitement arsenical chez les malades 
intolérants. 

La méthode que nous employons (i) consiste à prati¬ 
quer lentement, dix minutes avant la piqûre (de novar, 

(i) MM. Vanhaecke, a. Breton, A. Gumoux, Soc. de dermatologie, 
n jmn 1942. 
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une injection intraveineuse de novocaïue à la dose de 
5 à 10 centigrammes. Nous l’avons appliquée à 13 malades 
.dont les traitements devaient être interrompus ou 
l’avaient été par des syphihgraphes avertis. 

Notre première observation est suffisamment démons¬ 
trative pour être rapportée en entier : 

Observation I. — Une jeune femme de vingt-trois ans, 
M... Edwige, présente le 28 janvier dernier une érosion du 
col où un prélèvement révéle la présence de tréponèmes. Le 
2g, le Kahn et le Meinicke sont positifs. 

Le 31 janvier, le traitement est commencé à la dose de 
oS’^,30 de novarsénobenzol. 

Le .5 février, après la troisième piqûre (oer.eo) le sujet est 
pris de vomissements, d’urticaire, de coliques violentes. Le 
soir apparaît un érythème avec température élevée. 

Le 9, l’érythème est généralisé, scarlatiniforme, reposant 
sur un derme œdématié. 

Le II, l’érythème régresse et disparaît progressivement. 

Le 16, voulant reprendre prudemment la cure, nous injec¬ 
tons 10 centigrammes seulement de novar qui suffisent à 
déclencher toute une série d’incidents : érythème immédiat, 
frissons, malaise général, fièvre à 40“ le soir. 

Au lieu d’interrompre le traitement, et malgré une intra- 
dermo-réaction au novar positive, nous injectons, le 23, après 
novocaïnisation endoveineuse, 15 centigrammes de novar- 
sénobcnzol qui sont tolérés sans incidents. 

I,a cure est dès lors poursuivie selon la même technique, 
avec la progression habituelle : 


Le 26 février. 0,30 

Le 2 mars. 0,45 

Le 5 mars. 0,60 

Le g mars. 0,75 

Le 16 mars. o,go 


soit une série totale de C grammes de novarsénobenzol. 

Toutes ces doses ont été supportées sans le moindre 
malaise. 

La malade est alors mise au repos pour quatorze jours. 

Le 7 avril, nous explorons de nouveau la susceptibilité 
par une intradermo-réaction qui déclenche une positivité 
locale et d’importantes réactions générales : vomissements, 
céphalée, fièvre. 

Néanmoins, le lendemain, une deuxième série est entre¬ 
prise, chaque piqûre étant précédée d’une injection intra¬ 
veineuse de novocaïne. La dose totale de cette série a été de 
5K"’,20 et parfaitement supportée. 

Après un repos de quinze jours, et suivant la même mé¬ 
thode, une troisième série de 5E'',55 a été administrée, et la 
malade a quitté le service eu parfait état. 

Nos 12 autres malades ne sont pas moins intéressants, 
et nous ne rapporterons qu’un bref résumé de leurs 
observations. 

Obs. II. — C... Hélène, entrée dans le service pour blen¬ 
norragie, a été traitée antérieurement à l’hôpital Ganthois 
pour syphilis. 

Son carnet de traitement mentionne au cours de la 
deuxième série : « Érythème, ne plus reprendre le novar. » 

Une intradermo-réaction, faite dans le service le g mars, 
amène d’importantes réactions générales : céphalée, malaises, 
température à 38‘>,6. 

Cette malade a, néanmoins, supporté, en cinq semaines, 
5S‘',25 de novar eu huit piqûres précédées de novocaïne 
intraveineuse. 

Obs. III. — F... Gertrude. Son carnet de traitement porte 
que la quatrième série de novar a dû être interrompue pour 
« accidents-intolérance au novar ». 

L’intradermo-réaction, qui est positive, est accompagnée 
de vomissements, chaleur généralisée, température à 37“,6. 

Malgré ces contre-indications, nous avons pratiqué, selon 
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notre raéthodc, une série iiovocaïnée rapide, avec un total 
de 5®’’,25 de novar, sans incidents. 

Ob.s. IV. — Notre quatrième malade, V... I.ouisc, traitée 
pour chancre sypliilitique, supporte péniblement les dernières 
piqûres de sa deuxième série. Après six semaines de repos, la 
troisième série de novar est commencée le i6 février 1943. 
I,es premières doses de 0,30 et 0,45 sont suivies de phéno¬ 
mènes congestifs, de céphalée, de courbatures fébriles, 

I,e 2 mars, la troisième, 0,60, déclenche une crise nltri- 
toïde de gravité moyenne. 

I,e 14 mars, le traitement est repris après novocaïnisation 
et parfaitement toléré jusqu’à la fin de la série. 

Obs. V. — V... Jeanne, Chancre buccal, I,e diagnostic 
est fait le 9 février 1942 par la ponction d’une adénopathie 
sons-maxillaire suspecte, qui montre de nombreux trépo- 

Dès la troisième piqûre de novar, oE',6o, le 23 février, la 
malade doit garder le lit pour courbatures, fièvre et troubles 
gastro-intestinaux marqués. 

1,6 3 mars, la dose réduite à oe’',3o déclenche les mêmes 
incidents. 

I,e 9 mars, après novocaïne. cette malade supporte 
osr,6o de novar. La série novocaïnée est poursuivie rapi¬ 
dement sans aucun malaise. Une autre est en cours, 

Obs. VI. — M... Paulette, traitée pour chancre syphili¬ 
tique du col utérin, en août 1941, présente, le z8 février 
1943, après les z”, 3“ et 4® piqûres de sa troisième série, des 
vomissements immédiats suivis, pendant vingt-quatre heures, 
de nausées avec courbatures fébriles. 

Au lieu d’être interrompue, la série est poursuivie après 
novocaïnisation, et la malade supporte, sans incidents, les 
quatre piqûres qu’il lui reste à recevoir. 

Obs. VII. — D... Marcelle. Syphilis secondaire dont le 
traitement est commencé le 10 janvier 1942. 

I,e 17 janvier, quatrième jour après sa deuxième piqûre 
de novarsénobenzol (oS>',45), apparaît un érythème de la 
face et des membres. On prescrit du rubiazol et on injecte 
cependant 45 centigrammes de novar. L’œdème palpébral 
reparaît après les piqûres suivantes, bien que l’on ne dépasse 
pas la dose de 60 centigrammes. 

Après un repos de six semaines, la deuxième série est 
entreprise. 

I,e 17 avril, à la troisième piqûre (oeqûo), survient une 
crise nitritoïde de gravité moyenne. Le 23 avril, après 
injection intraveineuse de 5 centigrammes de novocaïne, 
60 centigrammes de novar sont bien tolérés. 

La série est complétée par quatre injections de 75 centi¬ 
grammes de novar après novocaïnisation, sans réaction aucune. 

Obs. VIII. —■ L... Fernande. Syphilis ancienne. Une série 
de novar est interrompue en février 1942 après quatre 
piqûres mal supportées. 

Le traitement est repris le 29 avril, après novocaïnisation 
préalable. T,a malade supporte 45, 60, 75, go centigrammes 
sans aucun malaise. 

Obs. IX. — V... Maurice. Tabès depuis vingt ans. Crises 
gastriques et doirleurs fulgurantes des membres inférieurs 
avec exacerbation après les Injections de novarsénobenzol 
qui occasionnent, chaque fois, une lassitude extrême, des 
vomissements pénibles et de la diarrhée. 

La novocaïnisation préalable .supprime presque complète¬ 
ment les phénomènes douloureux et améliore considérable¬ 
ment l’état général du malade. Elle permet l’augmentation 
des doses de novarsénobenzol, qui étaient maintenues res¬ 
treintes dans la crainte des accidents. 

Obs. X, XI, XII. — Chez trois autres malades du dispen¬ 
saire municipai dont le traitement avait été interrompu 
pour intolérance, nous avons repris l’arsénothérapio après 
novocaïnisation. 


I,e traitement a été supporté par toutes, sans aucun 
malaise. 

Obs. XIII.— B... Charlotte,vingt-cinq ans, goître exoph¬ 
talmique. Soignée à Amiens pour chancre, en janvier 1941, 
par la méthode de Pollitzer. 

Bien que les injectiona fussent, chaque fois, poussées 
très lentement, —■ en vingt minutes, — des accidents 
importants, à type nitritoïde, se sont produits. Le 
Bordet-Wassermann a été trouvé positif en avril 1942. 

L’arsénothérapie, après novocaïnisation, est reprise à 
doses élevées d’emblée, sans aucun trouble, malgré la 
grande émotivité de la malade. 


En résumé, chez nos 13 malades dont l’intolérance était 
manifeste, la novocaïnisation pré-arsenicale a empêché, 
avec une efficacité constante, l’éclosion des accidents 
auxquels on aurait dû s’attendre, et permis la reprise ou 
la continuation d’un traitement intensif et rapide. 

Elle n’a pas dirnlnué l’efficacité du traitement, puisque 
la négativation des sérologies, la stérilisation des acci¬ 
dents primitifs (i) et leur cicatrisation ont été obtenues 
dans les délais normaux. 

Les intradermo-réactions, restées positives, témoignent 
que nos malades restent intolérants quand ils ne sont pas 
soumis à l’action de la novocaïne. Leur intolérance a été 
suspendue, mais non supprimée. 

Les injections intraveineuses de novocaïne pré-arse¬ 
nicale sont parfaitement inoffensives : plus de 300 ont 
été pratiquées à ce jour. Le malade peut accuser, au 
cours de l’hijectlon de novocaïne, quelques légers troubles 
subjectifs, tels : vertiges, fourmillements, troubles visuels, 
chaleur du visage. Ce ne sont pas là des contre-indica¬ 
tions à l’application de la méthode. Depuis que nous 
l’employons, les malades viennent à la salle de traite¬ 
ment sans appréhension et ne redoutent plus les piqûres 
de novar, sachant qu’elles n’engendrent ni malaises, ni 
accidents. Leur état général est sensiblement amélioré. 
L’augmentation de poids est constante. Les malades ne 
doivent plus rester couchés après leurs piqûres. 

Sans vouloir approfondir le problème pathogénique, 
conmient les faits que nous apportons peuvent-ils se 
concilier avec les théories actuellement en cours ? 

Trois théories principales sont en présence : 

Intoxication ; 

Biotropisme ; 

Hypersensibilité ; 

en apparence opposées, en fait réunies par un lien 
commun, le facteur nerveux, bien mis en évidence par 
M. Reilly et son école. 

Leurs expériences fondamentales, rassemblées dans 
le mémoire de MM. Rivallier, Phaam-Huu-Schi, Decourt 
et Brocart (2), mettent en évidence le rôle essentiel du 
système neuro-végétatif dans la production des accidents 
de l’arsénothérapie, accidents qu’ils ont reproduits en 
déposant chez un animal sensibilisé une d-ose infime de 
novar au voisinage du sympathique : soit au contact 
d’un nerf splanchnique, soit d’une façon plus élégante 
dans un sac jugulaire veineux isolé et vidé de son sang, 
où l’irritation ne porte que sur les terminaisons nerveuses 
sous-endothéliales. 

Ces accidents ne se produisent pas si le sympathique de 
l’animal n’a pas été fragiUsé par une Injection antérieure. 

En anesthésiant momentanément les terminaisons ner¬ 
veuses sous-endothéliales, la novocaïne semble empêcher 
leur irritation par le novarsénobenzol introduit secon¬ 
dairement dans le courant sanguin et couper ainsi les 
réflexes donnant lieu aux accidents observés. En outre, 
la novocaïne agirait sur les centres régulateurs végéta¬ 
tifs du diencéphale, comme le montre l’observation de 
MM. Ch. Rlbadeau-Dumaa et J. Guillaume (3), bloquant 
leurs réactions trop brutales, 


1 Guidoox, Stérilisation des 
jcainée (Soc, mM- Nord, agt 

,942, in P. M„n" 27, J942' 


1 accidents 
niai 194?), 
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Quoi qu’il en soit, notre méthode présente, au point 
de vue clinique, rm intérêt pratique indéniable : celui 
de pouvoir continuer chez les malades intolérants un 
traitement de durée et d’intensité normales. . 

Si l’on veut bien considérer que la technique classique 
du traitement par le novar a été établie empiriquement 
en fonction des accidents possibles, il est permis de pré¬ 
voir que notre méthode amènera une révision et peut-être 
une modification de la technique actuellement en usage. 


QUELQUES MODIFICATIONS 
D’ORDRE PRATIQUE 
DE LA RÉACTION 
AU BENJOIN colloïdal 


Léon QIRAUT-ERLER 

Chef du laboratoire Central de Sérologie de l’Institut Alfred-Foumier. 

Une pratique de plusieurs années au labora¬ 
toire central de sérologie de l’Institut Alfred- 
Foumier nous a suggéré quelques modifications 
d’ordre purement technique pouvant faciliter 
l’exécution de la réaction au benjoin colloïdal 
de Guillain, Guy-Laroche et Lechelle. 


20 Jilillet ig42. 

4° Adjonction d’un second tube témoin (donc 
emploi de 17 tubes) contenant de la suspension 
colloïdale non diluée. Ce tube, par comparaison 
avec le tube témoin ordinaire (suspension et eau 
salée à 0,10 p. 1000), permet, en cas d’échec de 
la réaction, de se rendre compte si l’erreur pro¬ 
vient de l’eau bidistiUée non salée servant à la 
fabrication de la suspension colloïdale ,(i) ou de 
l’eau salée à 0,1 p. i 000 ayant servi à faire les 
dilutions du liquide céphalo-rachidien. 

Dans le premier cas, les deux tubes témoins 
précipitent, tandis que, dans le second cas, seul le 
tube témoin ordinaire précipite. 

Exécution de la réaction. — a. Sur un porte- 
tubes à vingt trous, disposer 17 tubes de 60 x 13, 
très propres et passés au four Pasteur, en laissant 
un espace libre entre les 5® et 6®, les 9® et 10®, et 
les 15® et 16® tubes. On a ainsi séparé les 17 tubes 
en quatre séries (fig. 1) : 

Tubes I, 2, 3, 4, 5 : correspondant à la pre¬ 
mière zone anormale ; 

Tubes 6, 7, 8, 9 : correspondant à la zone nor¬ 
male (2) ; 

Tubes 10, II, 12, 13,14,15 : correspondant à la 
seconde zone anormale ; 

Tubes 16 et 17 ; tubes témoins T et T'. 

Ces derniers tubes sont évidemment valables 
pour toute la série de réactions à effectuer. 

6. Préparer extemporanément 25 centimètres 
cubes d’eau bidistiUée salée à 0,1 p. i 000 de 
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Fig. I. 


Notre façon de procéder possède les avantages 
suivants : 

1° Séparation des tubes en séries correspon¬ 
dant aux diverses zones de réaction. Ceci faolite 
grandement la lecture^ n’ayant plus à compter 
les tubes rm_ à un pour se rendre compte si tel ou 
tel tube qui a précipité ou non se trouve dans 
telle ou teUe zone. (Alternativement on peut 
tout simplement numéroter les trous du portoir : 
I, 2, 15, T et T.) 

2° Préparation extemporanée de l’eau salée à 
0,1 p. I 000, qui se conserve mal, à partir de 
l’eau salée physiologique ordinaire fraîche que l’on 
a toujours sous la main. On évite ainsi de gas¬ 
piller l’eau bidistiUée. 

3° Obtention de la série de dilutions du liquide 
céphalo-rachidien et distribution de la suspension 
coUoïdale au moyen du rhéomètre de Vemes. 
Ceci rend la réaction beaucoup moins fastidieuse 
et en permet une exécution très rapide. De plus, 
on é'vite l’influence du gaz carbonique apporté en 
effectuant les mélanges à la pipette. 


NaCl en ajoutant à 25 centimètres cubes d’eau 
bidistiUée neutre o®®,28 d’eau distillée salée à 
9 p. I 000 (ou o®®,29 à 8,5 p. I 000). 

c. Distribuer à la pipette : dans le premier 
tube, oc®,75 de liquide céphalo-rachidien ; dans 
le deuxième tube et dans le troisième tube, o®®,5o 
de liquide céphalo-rachidien ; puis, toujours à la 
pipette : dans le premier tube, o®®,25 d’eau bi- 
distiUée salée à 0,1 p. i 000 ; dans les deuxième 
et troisième tubes, o®®,5o d’eau salée. Ensuite, 
avec un rhéomètre n® 2 réglé à i centimètre cube, 
distribuer i centimètre cube d’eau salée à 
0,1 p. I 000 dans tous les tubes de 3 à 16 inclus. 
Sans relâcher le piston du rhéomètre, on plonge 
son aiguille dans le tube 3 (contenant 2 centi- 

(1) Ceci suppose évidemment que l’extrait alcoolique de 
benjoin de Sumatra a été reconnu bon (à ce sujet, consulter 
l’article du DrBorin : C. R. Soc. biol., 125, 65i,'i937), et que 
les tubes soient impeccables. 

(2) Composée des deux tubes 7 et 8, qui précipitent avec 
les liquides normaux, encadrés des tubes 6 et 9 dont la 
précipitation ne permet pas de conclure, à eux seuls, à un 
processus pathologique nettement caractérisé. 
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mètres cubes de liquide céphalo-rachidien dilué 
au quart) et, sans sortir l’aiguille du Uquide, on 
fait fonctionner trois fois le rhéomètre, ce qui 
assure un mélange très efficace. On aspire fina¬ 
lement I centimètre cube du mélange et on plonge 
l’aiguille du rhéomètre dans le quatrième tube, 
et, toujours sans sortir l’aiguille du liquide, on 
mélange trois fois. On aspire i centimètre cube 
du nouveau mélange que l’on porte dans le cin¬ 
quième tube, et ainsi de suite jusqu’au quinzième 
tube, après lequel on rejette le centimètre cube 
aspiré. On a ainsi effectué, d’rme façon extrê¬ 
mement commode et rapide, les 15 dilutions néces¬ 
saires du liquide céphalo-rachidien. 

Après six ou sept lavages à l’eau bidistiUée salée 
(effectués en prélevant l’eau avec le rhéomètre 
et_ en le rejetant), on peut passer au liquide 
suivant. 

d. Chauffer à 35° C. 20 centimètres cubes d’eau 
bidistUlée neutre dans un erlenmeyer de 50 cen¬ 
timètres cubes. Agiter doucement l’erlenmeyer 
d’un mouvement circulaire, et, en même temps, 
ajouter goutte à goutte, à l’aide d’une pipette, 
occ,3 d’extrait alcoolique de benjoin à 10 p. 100. 
Laisser reposer un moment et décanter dans un 
becher de 50 centimètres cubes. On éUmine ainsi 
les quelques grumeaux inévitables, mais toujours 
gênants. 

e. Distribuer au moyen d’un rhéomètre, réglé à 
I centimètre cube (si c’est le même que ci-dessus, 
rincer auparavant plusieurs fois à l’eau bidis- 
tillée non salée), i centimètre cube de la suspension 
colloïdale dans les tubes i à 16, et 2 centimètres 
cubes dans le tube 17. Secouer le portoir pour bien 
mélanger. Lire et noter les résultats comme 
d’habitude. 

(Reçu le 10 février 1942.) 


LA MOBILITÉ 

DES CAVERNES A LA TOUX 


P. LANQEARD 


Dans un précédent article (i), nous avons essayé 
de préciser le sens que Brissaud attache au terme 
de mobihté cavitaire à la toux et de montrer quels 
renseignements on peut tirer de cette étude avant 
et après la création du pneumothorax artificiel. 
Rappelons seulement q^ue nous n’envisageons 
nullement la contractilité des cavernes à la toux, 
mais, en réalité, le déplacement en masse de 
ceUes-ci. C’est un mouvement dirigé vers l’apex 
et le médiastin, dans une direction tangentielle à 
la paroi, qui s’effectue pendant la toux et coïncide 
avec l’abaissement des côtes. Ce mouvement 

(i) Quels renseignements peut-on tirer de la mobilité cavi¬ 
taire à la toux avant et après la création dn pneumothorax 
artificiel? [Revue de la tuberculose, t. VI, n”» 5-6, juillet- 
oçtobre 1941). 
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d’éventail est conditionné, selon Brissaud, par 
l’état des plèvres adjacentes. 

Nous nous proposons maintenant d’étudier les 
relations de la mobilité cavitaire à la toux avec, 
d’une part, l’ancienneté, les dimensions et le siège 
des cavités, d’autre part, avec trois signes de 
symphyse pleurale, tirés de l’élasticité inter¬ 
costale, de l’immobüité diaphragmatique et des 
antécédents pleuraux. Chemin faisant, nous mon¬ 
trerons la valeur comparée de ces signes pour 
apprécier les chances de liberté pleurale. 

Nous avons été obUgé de séparer ces deux cha¬ 
pitres d’-un travail d’ensemble sur la question, 
paru dans la Revue de la tuberculose. Nos observa¬ 
tions portentsurla même statistique de 282 cas. 

I. — Relations de la mobilité cavitaire à la 

toux avec l’ancienneté, le siège, les dimen¬ 
sions des cavernes. 

Le plus souvent, il a été impossible de préciser 
l’âge réel d’une cavité sur nos malades, arrivant 
au sanatorium avec des lésions constituées. 
Obligé de nous fier aux données imprécises de 
l’interrogatoire pour fixer le début apparent de 
la maladie, nous savons que celui-ci peut être 
bien antérieur à la formation de la caverne et 
éloigné du début réel de l’affection. 

L’ancienneté étabUe ainsi de façon approxi¬ 
mative nous a permis de séparer les cavités en 
trois classes, selon qu’elles appartiennent à une 
maladie datant au moins de trois mois, de trois 
mois à huit mois, de plus de huit mois. 

Quant aux dimensions, nous avons distingué 
trois catégories de cavernes : les cavernes qui ont 
la dimension d’une noisette, les cavernes qui res¬ 
semblent à une grosse noix, enfin les grandes ca¬ 
vernes qui atteignent ou dépassent le volume d’une 
mandarine. 

Le siège de chaque cavité a été précisé dans la 
hauteur du thorax, ainsi que son siège marginal 
ou central, qui pouvait, a priori, exercer une in¬ 
fluence sur la mobilité. 

Un tableau récapitulatif, trop complexe pour 
être imprimé dans les conditions actuelles, con¬ 
densait le résultat de nos recherches. 

Nous y envisagions les relations de chaque cas 
de mobilité cavitaire, bonne, partielle ou nulle, 
d’une part avec l’efficacité du coUapsus obtenu, 
d’autre part avec l’ancienneté, la grandeur et le 
siège des cavités examinées. Nous nous conten¬ 
terons d’en dégager les faits qui nous paraissent 
dignes d’intérêt. 

Il n’est pas possible de tirer des conclusions 
quant à la possibilité d’évaluer l’âge d’une affec¬ 
tion d’après la mobilité cavitaire. Au delà de 
huit mois, il semble qu’une cavité n’est plus par¬ 
faitement mobile. 

Si les catégories d’ancienneté avaient été fixées 
avec des chiffres moins arbitraires, plus éloignés 
les uns des autres, nous croyons que nos conclu¬ 
sions eussent été plus intéressantes. Ainsi, dans 
tous les cas où nous avons vu se former une 
cavité, dans un infiltrat récent par exemple, cette 
cavité, dont la jeunesse était certaine, était tou- 
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jours très mobile à la toux. Par contre, les très dénient à la mobilité des cavités centrales toute 


anciennes géodes enkystées datant de deux ans 
et davantage sont constamment immobiles. 

Pa comparaison de l’ancienneté des -cavités 
avec la valeur du collapsus révèle qu’à partir de 
huit mois on a 78 p. 100 de chances d’obtenir 
un pneumothorax artificiel (P. A.) nul ou inefficace 
contre 59 p. 100 pour les cavités plus récentes, 
différence sensible et qui le serait davantage si 
l’on comparait les cavernes très jeunes avec les 
cavités très anciennes. 

Pour les dimensions cavitaires étudiées en fonc¬ 
tion de la mobilité, on peut dire qu’une petite 
cavité ou qne cavité de taille moyenne ont moins 
de chance d’être immobiles (15 p. 100 et 30 p. 100) 
qu’une grande cavité (55 p. 100). Pour les petites 
cavités, nous avons obtenu 31 p. 100 de P. A. 
nuis ou inefficaces, 61 p. 100 pour les cavités 
moyennes, 81 p. 100 pour les grandes cavités. 
Ainsi l’étude du volume des cavernes, qui prête 
moins facilement à erreur que l’ancienneté, 
montre qu’une cavité a plus de chance d’être 
immobile et mal collabée si elle est grande. 

Notre statistique confirme aussi ce fait bien 
connu que la majorité des cavernes siège au lobe 
supérieur, mais il est curieux de noter que le 
nombre des cavités immobiles au tiers supérieur 
du thorax est trois fois plus grand (62 p. 100) que 
celui des cavités totalement (17 p. 100) ou par¬ 
tiellement mobiles (20 p. 100). Au contraire, au 
tiers inférieur, le nombre des cavités mobiles est 
deux fois plus grand (60 p. 100) que celui des 
cavités immobiles (33 p. 100). 

I/a configuration thoracique supérieure favo¬ 
rise la formatioti rapide des adhérences ou d’une 
symphyse et l’immobilité à la toux. Par contre, 
les lésions excavées, bas situées, atteignent lente¬ 
ment la paroi lorsqu’elles sont centrales et 
subissent, d’ailleurs, près de sa source l’impul¬ 
sion diaphragmatique pendant la toux. 

Considérons maintenant le siège de la cavité 
par rapport à la plèvre pariétale : 

Pour 100 ca-vités mobiles, 54 sont marginales, 
46 sont centrales ; 

Pour ipo cavités partiellement mobiles, 62 sont 
marginales, 37 sont centrales ; 

Pour 100 cavités immobiles, 90 sont margi¬ 
nales, 10 sont centrales ; 

Voici la répartition, selon leur mobilité, des 
cavités marginales et centrales ; 

Pour 100 cavités marginales, 20 sont mobiles, 
15 sont partiellement mobiles, 64 sont immobiles; 

Pour 100 cavités centrales, 48 sont mobiles, 
26,7 sont partiellement mobiles, 25 sont immobiles. 

I,a mobilité d’une cavité est d’autant plus 
grande que celle-ci est centrolobaire, d’autant plus 
faible que la ca-vité est marginale. 

La mobilité des cavités centrales pourrait in¬ 
duire en erreur en raison de la distance qui les 
sépare de la plèvre pariétale. Cette distance peut 
atténuer l’influence de la symphyse adjacente, qui 
est compensée en outre, à la base, par l’ascension 
du diaphragme. Il faut se rappeler que seule la 
mobihté périphérique permet de prévoir la sym¬ 
physe. 

Cependant, pour répondre aux auteurs qui 


valeur pour apprécier le collap.sus, à l’avance, 
nous soulignons les résultats obtenus : 

Pour 27 cavités mobiles centrales, nous avons 
eu ; 26 P. A. efficaces, i P. A. inefficace ; 

Pour 15 cavités centrales partiellement mo¬ 
biles, 10 P. A. efficaces, 2 P. A. partiels, i P. A. 
controélectif, 2 décollements nuis ; 

Pour 14 cavités immobiles, nous avons seule¬ 
ment : I P. A. efficace, 3 P. A. partiels, 3 P. A. 
controélectif s, 7 P. A. müs. 

Soit 3 P. A. efficaces, ii P. A. inefficaces. 

il. — Relations de la mobilité cavitaire à la 

toux avec l’élasticité des espaces intercos¬ 
taux, la mobilité diaphragmatique, les 

antécédents pleuraux. 

Il nous a paru intéressant de rapprocher de la 
mobilité cavitaire ces trois signes de symphyse 
qui intéressent la cinématique respiratoire comme 
celui de Brissaud. 

Le premier signe, décrit par Bernou en 1926, 
sous le nom de rigidité des espaces intercostaux, 
consiste « à mesurer, en orthoscopie frontale, les 
espaces pendant l’expiration et l’inspiration for¬ 
cée, en flexion latérale du côté opposé ». Les me¬ 
sures sont prises en dehors de l’angle postérieur 
des côtes, en dehors de l’extrémité antérieure des 
côtes et sur la ligne axillaire à la base. L’écarte¬ 
ment des espaces permettait à l’auteur de prévoir 
la liberté des plèvres, et leur rigidité traduirait 
une symphyse. Il faut savoir que la mobilité 
costale peut coexister avec la rigidité des espaces 
qui, seule, importe ici. 

Nous nous sommes contenté d’apprécier à 
l’œil l’écartement inspiratoire des espaces inter¬ 
costaux, par comparaison avec le côté opposé, 
ne retenant que les asymétries marquées ou les 
franches mobilités. Il est évident que cette 
technique, moins précise que celle de Bernou, 
accumule les causes d’erreurs. Cependant les 
chiffres de l’auteur ne présentent pas avec les 
nôtres un écart tel qu’il ôte à nos recherches tout 
intérêt. 

Le second signe de cinématique, étudié en fonc¬ 
tion de Ta moMité cavitaire, fut la mobilité dia¬ 
phragmatique homolatérale, caractère que nous 
avons isolé de la triade classique : clarté, mobi¬ 
lité, acuité du sinus costo-diaphragmatique, à 
cause de sa parenté avec celui que nous étudions. 
Or nous savons que la mobilité du diaphragme 
est souvent liée à l’état dtr poumon sous-jacent 
et n’a pas une grande valeur pour le diagnostic 
de symphyse (Barjon). 

Nous avons pensé qu’il pouvait nous donner 
quelques indications à la base du thorax, comme 
la mobilité des espaces à la partie moyenne et 
inférieure, et la mobilité cavitaire au lobe supé¬ 
rieur, et former avec ces signes une triade, don¬ 
nant les chances de liberté ou de sjunphyse des 
plèvres, sur toute la hauteur du thorax. 

Ehfln, nous avons relevé, dans les antécédents 
de nos malades, les pleurésies confirmées ou pro¬ 
bables, Nous avons trouvé 51 cas sur 282 obser¬ 
vations : 13 pleurésies ponctionnées, 36 formes 
étiquetées pleurites, corticopleurites, congestions 
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pleuro-palmonaires paraissant toutes avoir inté¬ 
ressé la plèvre et le cortex. Ainsi, il existe une foule 
de sujets qui ne semblent pas avoir présenté de 
pleurésie et qui ont cependant des plèvres sou¬ 
dées. 

Dans un second tableau synoptique, nous 
avions essayé d’établir une comparaison entre la 
mobilité cavitaire, bonne, partielle ou nulle, d’une 
part avec la valeur du coÛapsus obtenu, d’autre 
part avec l’élasticité intercostale bonne, partielle 
ou nulle, avec la mobilité diaphragmatique bonne, 
partielle ou nulle, enfin avec les antécédents 
pleuraux confirmés par ponction ou probables. 

Obligé d’y renoncer, nous résumons ici l’essen¬ 
tiel de nos constatations. 

Pour ce qui concerne l’élasticité intercostale, 
si l’écartement des espaces est parfait, on observe 
50 p. 100 de cavités mobiles, 25 p. ioo_ de cavités 
partiellement mobiles, 25 p. 100 d’immobiles. 
Pour l’ensemble de ces cavités, 30 p. 100 d.e 
P. A. nuis ou inefficaces, pourcentage trois fois 
plus grand d’échecs que celui que nous avons noté 
pour une boime mobilité cavitaire (10 p. 100) (i). 

Quand la mobilité intercostale n’est que par¬ 
tielle, 17 p. 100 des cavités sont mobiles, 42 p. 100 
partiellement mobiles, 42 p. 100 immobiles avec 
72 p. 100 de P. A. nuis ou inefficaces contre 
50 p. 100 seulement dans les cavités partiellement 
mobiles. 

Da rigidité absolue des espaces coexiste avec 
une immobilité cavitaire totale, et 100 p. 100 de 
P. A. sont nuis ou inefficaces. Sauf dans cette der¬ 
nière éventuahté, il n’existe donc entre les deux 
mobilités intercostale et cavitaire qu’une analogie 
assez lointaine. 

Quant à la valeur du coUapsus obtenu, étudié 
en fonction de la mobilité des espaces, on peut 
dire que le signe de la mobilité des cavernes à la 
toux permet, en général, des prévisions plus sûres 
que celui de la souplesse des espaces intercostaux, 
plus difficile à apprécier et dont la signification 
n’a toute sa valeur que pour une caverne adja¬ 
cente à l’espace considéré. 

Dorsque la mobilité diaphragmatique est bonne, 
on constate autant de cavités dans chaque caté¬ 
gorie de mobilité (38 p. 100, 33 p. 100, 29 p. 100). 
Autant dire qu’il est impossible de préjuger d'après 
elle de la mobilité cavitaire, car, si elle suppose 
l’absence de pleurésie, elle peut coexister avec 
une symphyse focale supérieure. 

D’ailleurs, la boime mobilité du diaphragme 
donne 45 p. 100 de P. A. nuis ou inefficaces contre 
12 p. 100 quand la mobilité cavitaire est parfaite. 

Dorsque le diaphragme est partiellement mo¬ 
bile, on note plus de cavités bien mobiles. Da 
valeur du P. A. va de pair avec la mobilité : on 
peut prévoir 50 p. 100 de P. A. nuis ou inefficaces. 

D’immobilité diaphragmatique totale ne coïn¬ 
cide jamais avec une cavité mobile à la toux, 
mais avec des cavités partiellement mobiles 
(33 p. 100) ou immobiles (67 p. 100). De pourcen¬ 
tage des P. N. O. nuis ou inefficaces est à peu 


(i) Voy. notre article précédent {Revue de la tuberculose, 
juillet-octobre 1941). 


près le même (98 p. 100) que celui obtenu dans 
l’immobilité cavitaire (93 p. 100). 

En un mot, la mobilité du diaphragme n’est 
.comparable à la mobilité cavitaire et ne permet 
un pronostic sur la valeur du coUapsus que si eUe 
est nulle. EUe ne présente que des rapports éloi¬ 
gnés avec les lésions qui siègent en majorité au 
lobe supérieur. 

Enfin, le rapport entre la mobUité à la toux des 
images annulaires et la constatation d’une pleu¬ 
résie probable ou confirmée peut s’établir ainsi : 

Antécédents pleuraux probables 38 cas : 

Cavernes mobües : 10,5 p. 100 avec 4 P. N. O. 
efficaces ; 

Cavernes partieUement mobües ; 26 p. 100 avec 
4 P. N. O. efficaces ; 

Cavernes immobiles ; ,63 p. 100 avec aucun 
P. N. O. efficace. 

Antécédents pleuraux confirmés : 13 cas. 

Aucun P. N. O. efficace pour les 13 cas : 

Cavernes mobües : 23 p. 100 ; 

Cavernes partieUement mobiles : 76 p. 100. 

On notera que la mobüité des cavités est plus 
faible après un épisode pleural plus ou moins 
confirmé. Cependant, malgré la constatation 
d’une pleurésie ponctionnée, nous avons observé 
trois cavités mobües pour lesqueUes il fut impos¬ 
sible de réaliser un P. N. O. efficace. Une d’eUes 
était apicale et interne, de taiUe moyenne et cen¬ 
trale. Dans les trois cas, les mobüités costale et 
diaphragmatique n’étaient que diminuées. De 
signe clinique a donc été plus sûr que les signes 
cinématiques. Mais il existe nombre de cas oü 
cet antécédent fait défaut et où le P. A. s’avère 
irréalisable. 

En résumé : une cavité récente, petite et centro- 
lobaire est mobile à la toux ; une cavité ancienne, 
grande et marginale est immobile. Ces caractères 
permettent, dans une certaine mesure, de préjuger 
de l’état pleural, sans toutefois avoir la même 
valeur que le signe de la mobilité de la toux. 

D’élasticité des espaces intercostaux, la mobi- 
Uté du diaphragme ne concordent pas toujours 
avec une parfaite mobüité à la toux, qui fournit 
des renseignements plus sûrs sur la valeur du 
coUapsus que ceux tirés de la cinématique costale 
ou diaphragmatique. Par contre, une pleurésie 
ponctionnée est toujours un signe fidèle pour pré¬ 
voir une symphyse. 

Da concordance de tous ces signes avec celui 
de Brissaud : la mobüité cavitaire à la toux, per¬ 
met, avec une assez grande approximation, d’an¬ 
noncer la liberté ou la soudure des feuillets pleu¬ 
raux sans dispenser toutefois de l’épreuve du 
trocart. 

Malgré cette réserve, il y a intérêt à prévoir, 
ne serait-ce que pour ne pas inciter le malade à 
trop miser sur un traitement aléatoire. De même, 
dans certaines circonstances, notamment lorsque 
l'on veut créer un P. A. sur des lésions contro¬ 
latérales, ces prévisions permettent de choisir le 
moment favorable à la création du second col- 
lapsus et, avant la création d’un P. A. bilatéral 
simiütané, de s’assurer que les chances d’un col- 
lapsus efficace sont suffisantes de chaque côté. 

[Sanatorium de Bodiffé, Plemet (C.-du-N.)]. 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 


Pleuro-pneumopathie éosinophilique 
ou syndrome de Uœîîler. 

Ce curieux syndrome est encore appelé œdème 
pulmonaire anaphylactique printanier ou, éosinophilie 
fébrile épidémique. Il a été individualisé par Bickel, 
décrit par l,oefller, étudié par Bngel (de Shaiigaï) 
et par divers autres auteurs en France (Cardis, 
Pavie), en Allemagne et au Portugal. SiUSTTos (Sin- 
droma de Bœffler, Rev. Med. Latino-Amcricana, 
250 année, n» 293, p. 508, février 1940) «1 rapporte 
trois cas nouveaux observés à Porto-Alegre. La triade 
symptomatique de l’affection est constituée par des 
altérations du murmure vésiculaire, des ombres radio-- 
logiques discrètes et une éosinophiUe intense (17 à 
35 p. 100 d’éosinophiles). Parfois existent de la cé¬ 
phalée, de la toux, de la fièvre et de la dyspnée. L'évo¬ 
lution se fait rapidement vers la guérison. L’étiologie 
est inconnue. On envisage l’existence d’un virus fil- 
trable ou d’une réaction allergique. Le diagnostic 
avec la tuberculose peut être difficile. 


Syndromes d’hypersensîbîlitè 
sino-carotidienne. 


Pour Oscar Versiani (Sindromes de hipersensibi- 
lldade siuo-carotidiana, 0 Hospital, vol. XV, n“ 4, 
p. 113, avril 1939), le cortège symptomatique de l’hy¬ 
persensibilité sino-carotidienne se compose de ver¬ 
tiges, malaises, h3q)erpuée, pâleur faciale, accès de 
bradycardie, accès de torpeur et de tremblement des 
extrémités, syncopes, convulsions, nausées, larmoie¬ 
ment et même diarrhée. Ces symptômes sont rare¬ 
ment groupés. Les symptômes les plus courants sont 
les vertiges, accompamés ou non de perte de connais¬ 
sance, et les convulsions localisées ou généralisées. 
Dans ce dernifer cas, la morsure de la langue et la 
miction involontaire d’urine sont rares. Le diagnostic 
se base sur les résultats de la compression du sinus 
repéré par deux lignes passant l’une par le bord supé¬ 
rieur du larynx et l’autre par le bord antérieur du 
sterno-cléido-mastoïdien. 

L’administration préalable d’un demi-milligramme 
de digitaline rend la manœuvre plus sensible. Norma¬ 
lement se produit une bradycardie avec parfois pause 
cardiaque, de la pâleur de la face et du larmoiement ; 
quelquefois, une crise convulsive est déclenchée. 
Cette crise cesse avec la compression. La pression 
artérielle s’abaisse plus ou moüis. 

L’injection préalable d’adrénaline supprime la 
pause cardiaque et la syncope qui en est parfois la 
conséquence. Après ^injection d’atropine, on observe 
fréquemment des extras3’-stoles et pas de chute de 
tension artérielle. Ces épreuves sont à répéter pour 
supprimer le facteur émotif. 

La compression de la carotide primitive au-dessous 
du sinus élève la tension artérielle. 

Grâce à ces moyens, on peut distraire du groupe^ de 
l’épilepsie essentielle un certain nombre de cas d’épi¬ 
lepsie dus à une hypersensibUlté sino-carotidienne. • 

: 1J ], . 


20 Juillet ig42. 

Endométriose de l’utérus, du ligament 
utèro-sacrè gauche et du côlon sigmo'ide. 

Les travaux de ces dernières années sur les endo¬ 
métriomes ont attiré l'attention des opérateurs sur une 
maladie qui est beaucoup moins rare qu’on ne le 
pensait autrefois. 

Ch. Cotte, qui, en 1939, avait déjà recueilli 88 cas 
dans son service en cinq ans, apporte une nouvelle 
observation doublement intéressante par sa localisa¬ 
tion et par un accident survenu au cours de la rec- 
toscopie ; la perforation du côlon (Lyon chirurgical, 
t. XXXVII, Société de chirurgie de Lyon, 17 oc¬ 
tobre 1940, p. go). 

Une femme de quarante-cinq ans, mère de deux en¬ 
fants vient consulter pour des douleurs dans le bas- 
ventre de date récente et des règles douloureuses de¬ 
puis toujours. On trouve seulement un épaississement 
du ligament utéro-sacré gauche. Sur le diagnostic 
d'endométriome, oïl opère et on trouve en effet des 
lésions typiques de l'isthme utérin et du Ugament 
suspect. Hystérectomie subtotale. En fia d’opération, 
on voit sur le sigmoïde, à 6 à 8 centimètres au- 
dessus du rectum, une petite plaque d'aspect cica¬ 
triciel qui ressemble plus à un squirrhe qu’à un 
eudométriome. 

Suites opératoires simples, mais il persiste des 
spasmes intestinaux gauches et des douleurs. Réin¬ 
tervention six mois plus tard : la tuméfaction colique 
n’est pas modifiée : on peut donc éliminer le cancer. 
Anus iliaque, premier temps d'une exérèse. 

Au bout de quelques jours, on veut explorer le 
sigmoïde et on insuffle lentement l’intestin pour 
franchir avec le tube l’angle recto-sigmoïdien. La 
malade accuse, alors, une douleur syncopale au creux 
de l’estomac. Une sonorité préhépatique confirme le 
diagnostic de perforation. Une intervention immédiate 
(opération d’Hartmann) montre une petite déchirure 
située au-dessous d’une virole qui n’admet pas l’index. 
«Suites normales. Il s’agit bien histologiquement d’en¬ 
dométriose du muscle intestinal avec réaction fibreuse 
très intense. Cotte rappelle les accidents de la rec- 
toscopie, objet d’un travail de Ménégaux, et signale 
que Bensaude lui-même avait abandonné l’insufflation, 
qu’il considérait comme parfois dangereuse. 

ÉT. Bernard. 


Le pied forcé. 


R. MASSART [Concours médical, LXXII^ année, 
n» 10, 10 mars 1940, p. 370) a observé un syndrome 
douloureux de la région dorsale du métatarse sur¬ 
venant chez des soldats astreints, à des marches 
longues et répétées. Ce « pied forcé » est lié à l’exis¬ 
tence d’une fracture spontanée, souvent méconnue, 
d’un métatarsien, du deuxième, entre autres. Il est 
possible qu’intervienne une ostéoporose locale, 
comme cause favorisante. Cliniquement, la douleur, 
assez modérée, est attribuée à une simple fatigue ; le 
soir, le pied est tuméfié ; les jours suivants, l'œdème 
diminue et se localise au dos du pied. 

L'immobilisation pendant huit à dix jours avec 
reprise de la marche ensuite est habituellement 
suffisante; mais des douleurs persistantes à la marche 
peuvent survenir si la lésion a été méconnue. 

M. POUMAIDEOUX. 
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REVUE ANNUEEEE 

LES MALADIES MÉDICALES 
DES REINS EN 1942 

Maurîce DÉROT et Yves BOURDY 


I. — PHYSIOPATHOLOGIE 
ET EXPÉRIMENTATION 

Sarre [Deutsche mediz. Woch., 65-45-1661, 10 nov. 
1939, et Klinische Woch., 18-49-1548, 9 déc. 1939) 
étudie la question des néphrites allergiques provoquées 
par rin]ection d’albumine ou de toxines chez im animal 
sensibilisé et la question des néphrotoxines étudiées 
autrefois par Castaigne et Ratliery, et sur laquelle est 
récemment revenu Masugi. En ce qui concerne la glo¬ 
mérulonéphrite expérimentale provoquée par injection 
de néphrotoxine, Sarre apporte le fait nouveau suivant : 
si, pendant l'injection intraveineuse du sérum antireiu, 
le rein gauche est exclus par compression de l'artère 
pendant quinze minutes, on constate que quelques jours 
après ce rein est indemne ou peu touché, alors que le 
rein opposé a une néphrite de Masugi. 

Sarre [Klinische Woch., 18-28-969, 15 juillet 1939), 
réfutant les objections de Schlayer, montre que la ten¬ 
sion en 0^ de l'urine émise au cours d'une épreuve de 
diurèse renseigne sur la tension en 0* du tissu rénal, et 
partant sur sa circulation. 

Piessmger [Soc. Mol., 10 mai 1941) obtient, par une 
intoxication imidazolique brève, des lésions dégénératives 
des tubes contournés et, par une intoxication prolongée, 
une sclérose. Ces lésions rendent compte des néphrites 
d’origine alimentaire et peut-être d'origine gravidique. 

Chiray, Justin-Besançon, G. Albot, Debray et Dierick, 
en variant les doses de glycol éthylénique, réalisent chez 
le rat des néphrites avec ou sans lithiase oxalique [B. M. 
Soc. niéd. hâp. Paris, 2 mai 1941, p. 379). 

Peyel [Thèse Paris, 1939) démontre la liaison existant 
entre la sécrétion rénale de l'urée et celle duNaCl, appor¬ 
tant une contribution pathogénique à l'azotémie chloro- 
prive. Takagi étudie les échanges chlorurés durant la 
pèvre [The Jap. J. of. Exp.Med., 18-4-169, 20 août 1940). 

Malaguzzi Valeri [Klinische Woch., 15 mars 1941, 
p. 270) isole du plasma des hypertendus une substance 
antidiurétique ultrafiltrable. 

II.— EXPLORATION FONCTIONNELLE 

Tandis que Van der Stappen [Thèse Paris, 1939) 
compare les différentes méthodes d'exploration du foie 
et des reins, note l’influence du coeur sur lem résultat 
et donne la préférence à la P. S. P., aux épreuves de Van 
Slyke et de Vaquez-Cottet associées à la galactosurie 
provoquée, Chiray, Maschas et Germond [Près, méd., 
21 août 1940, p. 665) montrent que dans l'épreuve de 
la galactosurie provoquée les lésions du foie et des reins 
jouent en sens inverse et que si ces deux atteintes s'équi¬ 
librent rm résultat voisin de la normale peut être obtenu. 
H importe donc d'explorer le rein et de contrôler éven¬ 
tuellement la galactosurie par l'hyperglycémie provo¬ 
quée. Meersseman {Près, méd., 6 sept. 1939, p. 1325) 
fait une critique serrée du coefficient de Maillard, quin'est 
pas un coeflflcient de mauvaise transformation de l'am¬ 
moniaque en urée, mais de mauvaise désamination, 
une équivoque étant née du fait que la technique de 
Rouchèse dose l'ammoniaque et les acides aminés. 

LetuUe et Dutter [Près, méd., 15 oct. 1941, p. 1114) 
N»» 29-30. — 30 Juillet 1943. 


233 

accorde au rapport hémato-urinaire de Cottet la préfé 
rence sur la constante d'Ambard. 

Baulon [Thèse Paris, 1939) propose d’étudier 
souplesse du rein en mesurant l'action de l'aminophy 
line sur la constante d'Ambard et le coefficient de V 
Slyke. 

III-LES GRANDS SYNDROMES 

a. Albuminurie. —• Pavis [Thèse Nancy, 1939) 
étudie les conditions psychologiques des albuminuries 
simulées, dont Perrin [Progrès médical, 27 avril 1940) 
rapporte un curieux cas. La thèse de Marie Clerc-Prost 
est consacrée aux albuminuries thyroïdiennes distinctes 
de la néphrose lipoïdique et que caractérisent la baisse 
du métabolisme basal et l'influence heureuse du traite¬ 
ment thyroïdien prolongé. Puech a vu, après une néphrite 
aiguë, persister pendant plusieurs mois une albuminu¬ 
rie avec cholestérolurie sans autres signes [S. Sc. méd. 
Montpellier, 6 juin 1941). 

b. Azotémie. —Au point devue biologique, pour Pasteur 
Vallery-Radot et Claisse [Près, méd., 4 juin 1941, p. 593(, 
Xindoxylémie est un signe de valeur ordinairement satellite 
de l’azotémie et indiquant un trouble profond du fonc¬ 
tionnement rénal. Heni [Klin. Woch., 7 juin 1941, p. 585) 
montre les difficultés d'interprétation des variations de 
l’ammoniurie, et Chrometzka constate le rôle de l'hypo¬ 
physe postériemre, de la thyroïde et de la surrénale sur 
le métabolisme des purines [Klin. Woch., 20 mai 1939, 
p. 701). 

Au point de vue pathogénique, J. Cottet [Près, méd., 
9 avrü 1941) développe sa conception de l’azotémie 
extrarénale par oligurie et constate que, « en présence 
d'une diminution de la diurèse aqueuse, ou d'rm apport 
exagéré d'urée, ou de ces deux facteurs, le rein, contrai¬ 
rement à ce que l'on pourrait croire, ne fait pas tout l’ef¬ 
fort de concentration dont il est capable pour compenser 
l'insuffisance de diurèse aqueuse ». 

Lemierre, Delay et Tardieu, par contre [Près, méd., 
25 juin 1941, p. 690), proposent de bannir le terme d'azo¬ 
témie extrarénale, dont ils critiquent sévèrement la 
conception. Toute rétention uréique dérive d'une discor¬ 
dance entre l'azote excrémentiel et les moyens dont dis¬ 
pose celui-ci pour l'éliminer. Il y a des azotémies sans 
néphrites, il n'y a pas d'azotémie extrarénale. Toujours 
le fonctionnement rénal est troublé, fût-ce par un fac- 
teru nerveux ou par un de ces facteurs vaso-moteurs 
sur lesquels insiste Marcelle Wetzlar dans sa thèse sur 
les azotémies vaso-motrices (Paris, 1940). 

Au point de vue clinique, Loeper [Près, méd., 15 oct. 
1940, p. 809) attribue, dans la forme vasculaire hémor¬ 
ragique de l'urémie, un rôle à une rétention sanguine 
de ferments et probablement à une carence, mais cons¬ 
tate qu'en tout cas la tyraminémie y est augmentée. 
Lemierre, Delay et Tardieu [Près, méd., ii juin 1941, 
p. 617) proposent le terme ô!encéphalose azotémique pour 
les troubles cérébraux à t3rpe de confusion mentale 
asthénique observés chez certains azotémiques et distin¬ 
guent le syndrome à.^1'encéphalite psychosique azotémique, 
dont Marchand apporte un cas avec autopsie [Soc. méd. 
psych., 25 nov. 1940). Dans ce syndrome, où la lésion 
encéphalique est le fait principal, l'azotémie serait pour 
Lemierre due à une désassimilation azotée massive 
associée à une mauvaise élimination rénale [Près, méd., 
25 juin 1941, p. 690). 

Sur X azotémie chloroprive, dont Roch [Près, méd., 

■ Il nov. 1939, p. 1507) rapporte rm cas secondaire à ime 
cholécystite, est à retenir le travail de Meesen, confir¬ 
mant les vues de Ferez Castro et de Hatano sur les lésions 
rénales que peut entraîner l'hypochlorémie. Ces lésions 
de kalknéphrose consistent en précipitations calciques 
obstruant les canalicules du rein [Deutsche mediz. Woch., 
14 juin 1940, p. 658). 

c. Œdèmes. — Au point de vue pathogénique, Dienst 
[Klinische Woch., 2 déc. 1939, p. 1516) rénove la théorie 

N®‘ 29-30. 
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de Fisclier sur le rôle pathogénique de Y acidose tissulaire. 
Celle-ci, qui peut dériver de facteurs divers rétentionnels 
ou circulatoires, a pour conséquence une migration des 
ions basiques à travers les capillaires, ce qui provoque. 
une modification de l'isotonie et un afflux de liquide 
provoquant l'oedème. Pour Glass {Presse mêd., i6 janvier 
1940, p. 51), les protéides du sang patliologique sont très 
modifiées ; elles sont plus lâches, plus acides, de point de 
coagulation plus élevé ; elles se désintègrent plus vite, 
fixent moins les colorants, se laissent plus facilement 
précipiter, ont un poids moléculaire plus bas et ren¬ 
ferment plus de tryptopbane et moins de cystlne. Burcb 
{Arch. of Int. Med., mars 1940, p. 477) a mesuré la 
laxité tissulaire des paupières, qui explique l'apparition 
initiale de l'oedème en ce point. 

Les nombreuses études des œdèmes de famine (Gou- 
nelle et sep collaborateurs, Acad, méd., 17 juin 1941, 
Soc. biol.. Il et 25 octobre 1941, Soc. méd. hûp., ii juillet 
1941 ; Lambret, Acad, méd, juillet 1941 ; Guy Laro¬ 
che, 22 nov. 1941 Simonart, Le Scalpel, 10 mai 1941, 
p. i) n'apportent pas beaucoup de faits nouveaux con¬ 
cernant la pathogénie des œdèmes eu général. On note 
un état carentiel en vitamine A et vitamine C (Gounelle), 
un efîet heureux de la vitamme Bi (Simonart). Au point 
de vue humoral il y aurait avant l'œdème une protidé- 
démie à peine abaissée avec hypersérinémie, puis, quand 
l'œdème se produit, hypoprotidémie avec hyposéri- 
némie. Il n'y a pas de modifications des taux des lipides, 
du cholestérol, du chlore, du potassium et du calcium. 
L'azote résiduel est augmenté (Guy Laroche). Le 
parallélisme n'est pas rigoureux entre l'œdème et l'état 
humoral. 

Aa point de vue thérapeutique, Alàiich.ei Boyle (J. A. 
M. A., 23 mars 1940, p. 1062) préconisent le sérum 
humain concentré dans l'œdème néphrosique, tan¬ 
dis que Du Bois (J. A. M. A., ^ mars 1939, p. 837) et 
Marvin (J. A. M. A., 2 mars 1940, p. 757), au cours 
de revues générales sur le traitement des œdèmes, souli¬ 
gnent la variété des thérapeutiques justifiées par la 
variété de l'étic^ogie. 

d. Hypertension. — Le fait qui domine les nouvelles 
discussions pathogéniques est la découverte de Yhyper- 
tension de Goldblatt par ischémie rénale qui a redonné 
au rein une importance de premierplan, comme le montrent 
les articles de Varay [Presse méd., 7 mai 1941, 
p. 50Z) et de Scott (J.A.M.A., 31 déc. 1938, p. 2460). 
Il semble démontré que l'ischémie rénale agit par voie 
humorale, le rein ischémié sécrétant une substance 
hypertensive. La sécrétion de cette substance serait, 
pour Goormaghtich [Rev. belge sc. méd., 1940, p. 86), 
due à des cellules afibrülaires artériolaires de la région 
juxtaglomérulaire dont la prolifération après ligature de 
l'artère est très rapide. Les rapports de cette substance 
hypertensive avec la tyramine sont envisagés dans la 
thèse de Mande (Paris, 1941), qui conclut que cette subs¬ 
tance est une substance hypertensive, mais qu'ü en est 
vraisemblablement d'autres, et par Heurtault {Thèse 
Paris, 1940), qui souligne l'importance probable du 
rôle de la tyramine, élimine le rôle de la guanidine et 
constate que lacholine, donton sait le rôle toxique hypo¬ 
tenseur, est diminuée chez les hypertendus pâles. Volhard 
{Deutsche mediz. Woch., 19 avril 1940, p. 926), qui rap¬ 
pelle d'abord avoir toujours soutenu, d'accord en cela 
avec la plupart de l'École française et avec notre regretté 
maître Rathery, que l'hypertension était un dispositif 
régulateur corrigeant la diminution de surface fil¬ 
trante par une augmentation de pression, admet que 
cette régulation n'est pas vaso-motrice, mais humorale. 
Il existe une substance pressive qui n'est pas l'adréna¬ 
line et qui provoque vaso-constriction et hypertension. 
Mais à côté de cette hypertension hématogène néphré¬ 
tique qui correspond à rh3rpertension pâle, et qui est 
sans rapport avec la surrénale et l'hjqjophyse, il existe 
une hypertension essentielle non hématogène dont l'hy¬ 
pertension rouge est le tableau habituel. La vogue dg 
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l'hypertension de Goldblatt ne doit pas, en effet, nous 
faire oublier qu'il existe d'autres hypertensions expéri¬ 
mentales : hypertension de Dixon et Heller, par injection 
cisternale de kaolin, par énervation sino-caroiidienne,&t que 
le rôle des endocrines est établi par la clinique, C'est dire 
l'intérêt des travaux de Giroud {Acad, de méd., 22 juillet 
1941 ; Presse méd., 22 oct. 1941, p. 1157), qui, chez 
14 hypertendus, trouve constamment une éli m i n ation 
urinaire accrue d'hormone cortico-smrénale, de Hant- 
schmann {Klinische Woch., 19 avril 1941. P- 395), qui 
publie 5 nouveaux cas de tumeur surrénale avec hyper¬ 
tension rouge, et de Donzelot {Soc. méd.-chir. des hôp. 
libres, 27 mai 1941), qui discute l'importance du rôle de 
la surrénale dans l'hypertension. 

Une place à part est à faire à V hypertension avec hyper¬ 
chlorémie, sur laquelle insiste Decourt [Presse méd., 
9 juillet 1941, p. 740). L'hyperchlorémie allait de pair 
avec une réserve alcaline normale, une concentration 
du sang avec augmentation des albumines portant sur¬ 
tout sur la sérine et une augmentation de la tension 
osmotique des protéines. Très améliorée par le régime 
déchloruré, cette hypertention s'apparente étroitement 
à la rétention chlorée sèche, décrite par Ambard et 
Beaujard. 

Au point de vue physio-pathologique, Bôger et Weztler 
[Klinische Woch., 25 mars 1939, p. 401) distinguent 
trois mécanismes hypertensifs : l'hypertension élastique 
par élévation du coefficient d'élasticité du système arté¬ 
riel, l'hypertension de résistance par élévation de la 
résistance périphérique, hypertension par augmenta¬ 
tion du volume minute ou l'hypertension cardiaque. 

Au point de vue humoral, Gorecki trouve chez les 
hypertendus une augmentation de la teneur du sang en 
fibrinogène [Klinische Woch,, 21 oct. 1939, p. 1369), et 
Aubertin [B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 27 juin 1941-, 
P- 555) montre que l'accélération de la sédimentation 
globulaire dépend essentiellement de la décompensa¬ 
tion cardiaque associée. 

Au point de vue clinique, de nombreux travaux sont 
consacrés à la forme cérébrale de l'hypertension, dont plu¬ 
sieurs nouveaux cas sont rapportés chez l'adulte (Rim¬ 
baud, Rosenberg, Alajouanine) et chez l'enfant (Chaptal, 
Soc. sc. méd. Montpellier, 7 fév. 1941, et Soc. 18 févr. 
1941), et à laquelle Delaitre consacre sa thèse (Paris, 
1939). Le tableau clinique le plus habituel est celui de 
l'hypertension intracranieime. Il diffère des hyperten¬ 
sions tumorales par la relative atténuation et la discon¬ 
tinuité des signes cliniques et liquidiens, le contexte 
clinique.et ophtalmologique de l'hypertension, mais la 
ventriculographie peut être indispensable (Rimbaud, 
Soc. sc. méd. Montpellier, 7 fév. 1941)- Le mécanisme 
habituel de ce syndrome est l'œdème cérébral, qui est 
lui-même lié à l'hypertension artérielle (Alajouanine, 
Presse méd., 29 avrü 1941, n° 458). Pour Riser [Presse 
méd., oct. 1941, p. 1058), l'hypertension intracrâ¬ 
nienne est favorisée par le fait que les artères cérébrales 
ont une pression plus forte que les artères humérales. 
Cet œdème n'est pas la seule lésion responsable des acci¬ 
dents cérébraux des hypertendus. Rosenberg [Arch. of 
Int. Med., ma.xs 1940, p. 545) fait place à côté de lui aux 
lésions en foyer responsables des hémiplégies et aux 
lésions miliaires responsables de nombreux petits sym¬ 
ptômes que, pour cet auteur, on rattacherait avec trop de 
facilité à ces spasmes vasculaires que Donzelot étudie 
[Presse méd., i” janvier 1941, p. 4). 

La question de l'hypertension cérébrale rejoint celle 
de la rétinite brightique, qui pour Alajouanine [loc. cit,) 
est liée à l'œdème papillo-rétinien provoqué par l'œdème 
cérébral auquel se surajoute une vaso-dilatation locale 
active. Les taches blanches ne sont autres que des bulles 
d'œdème disloquant le stroma. Ces buUes laissent après 
elles des lésions riches en cholestérine, comme cela se 
passe pour toutes les lésions nerveuses. Riser [loc. cit.) 
admet également le rôle de l'hypertension cérébrale 
et l'œdème rétinien, conséquence de l'œdème cérébro- 
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méningé, mais admet le rôle adjuvant de la vascularite 
locale, de la stase veineuse et des facteurs toxiques. Ce 
rôle de l'œdème cérébral et des phénomènes vaso-moteurs 
est admis par Mas (Thèse Paris, 1939) dans un cas 
' d'amaurose transitoire. Ainsi de plus en plus la rétinite 
brightique est considérée comme une rétinite hyper¬ 
tensive. 

Au point de vue thérapeutique, l'hypertension syphili¬ 
tique, qui est grave, peut être améliorée par le traite¬ 
ment (Madeleine Poincet, Thèse Paris, 1941). Le régime 
déchloruré, dont Deconrt (Paris médical, 20 juillet 1941, 
p. 17) souligne l'intérêt dans les formes avec hyper¬ 
chlorémie, serait pour Audry (Thèse Paris, 1941) non 
seulement actif dans ces formes, mais encore capable, 
lorsqu'on le prolonge, d'agirsur d'autres formes par modi¬ 
fication du fonctiormement surrénal. Au point de vue 
médicamenteux, Graham (Prit. Med. J., ii nov. 1939, 
p. 114) utilise à fortes doses la teinture de Cratægus-, 
Teinnerhoif (Deutschemediz. IPoc/(.,27janvieri93g,p. 136), 
un produit à base de chlorophylle qui est contre-indiqué 
en "cas de lésion rénale ou cardiaque; Kobcke (Deutsche 
mediz. Woch., 10 nov. 1939, p. 1668) et Sieyes (Thèse 
Paris, t939) ont employé l'acide adénosinephosphorique 
per os, qui agirait surtout sur les formes endocrino-sym- 
pathiques; Lapierre (Thèse Paris, 1941), une prépara¬ 
tion à base d’ail, d'orthosiphon et de phényléthylimalo- 
nylurée, et M"= Gourovitch (Thèse Montpellier, 1938-39), 
une préparation à base d'acétylcholine et de phényl- 
glycolate de papavérine. Mosenthal (J. A. M. A., 20 avril 
1940, p. 1548) pense que le régime et le genre de vie ont 
plus d'importance que les médicaments. 

La principale controverse continue de concerner le 
traitement chirurgical. P.-L. Martin (B. M. Soc. méd. 
hûp. Paris, 14 février 1941, p. 1G7) apijorte une guérison 
de cinq ans par surrénalectomie et splanchnectomie 
gauche. Corteel (Thèse Paris, 1939), Mmo Destouches 
(Thèse Paris, 1941) étudient la surrénalectomie, qu'ils 
réservent aux formes sans lésions rénales. Routier (Soc. 
jr. cardiologie, 16 février 1941) a expérimenté les effets 
de la fixation de l'épiploon sur le rein non décapsulé et 
es opérations sympathiques avec des résultats variables. 
Kônig (Thèse Paris, 1939) préfère la décapsulation à la 
splanclmectomie, tandis que Jagello (Thèse Paris, 1939) 
attribue à l’opération trop tardive un échec de la décap¬ 
sulation avec résection du ganglion aortico-rénal. 
De Gennes (B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 16 mai 1941, 
p. 435) relate un échec de la surrénalectomie. En fait, 
ce qui importe, c'est le choix des cas, aussi Geissendorfer 
conseille-t-il, en plus de l'examen clinique, d'utiliser 
l'injection intraveineuse d'amydol sodique et l'infil¬ 
tration splanchnique, et de n'opérer que les cas heureuse¬ 
ment influencés (Deutsche mediz. Woch., 10 nov. 193g, 
p. 1658). Il faut surtout ne pas trop demander à ces 
interventions, qui n'agissent que temporairement sur 
la valeur de la pression artérielle, mais qui influencent très 
heureusement les troubles subjectifs associés et qm, à ce 
titre, peuvent être extrêmement utiles dans certains cas. 

IV. — ASPECTS ÉTIOLOGIQUES 

Néphrite mercurielle. — 'Von Monakow (Dcutschcs 
Archiv f. Klin. Med., 14 octobre 1938, p. 155) attribue 
l’absence d'œdème à l’abaissement du chlore sangtun au- 
dessous du coefficient d'œdème qui est de 300 mg. p. 100. 
Monte et Hall (J. A. M. A., 13 avril 1940, p. 1433) ont 
eu des résultats décevants avec la thérapeutique par 
le méthylène-sulfoxylate de soude. 

Néphrite argentique. —• tin cas exceptionnel de 
néphrite provoquée par l'injection intraveineuse de 
collargol rapporté par von Monakow (loc. cit.) .relève 
plus du choc que de l'intoxication. 

Néphrite saturnine. — Vérain (Presse médicale, 
24 décembre 1941, p. 1388) oliserve des élévations de 
l’urée après intoxication lij'drique dans les 'Vosges ; 
Maguuzon (J. A. M. A., 20 avril 1940, p. 152S) étudie 


l'intoxication des couvreurs, et Williams (J. A. M. A., 
Il février 1939, p. 535) l'intoxication par les lé^mes 
traités à l'arséniate de plomb. Beck et Straube (Klinische 
Woch., iSfévrier 1939, p. 242) préconisent un microdosage 
et montrent l'absence de parallélisme entre les symptômes 
et le taux de la rétention. Haverfield (J. A. M. A., 
22 juin 1940, p. 2432) préconise la décompression encé¬ 
phalique eu cas d'encéphalopathie. 

Néphrite oxycarbonée. — Loeper (Soc. biol., 
24 mai 1941, p. 581, et B. M. Soc. méd. hôp. de Paris, 
14 mars 1941, p. 297) ont observé cliniquement et expé¬ 
rimentalement de fortes azotémies après intoxication 
par le gaz d'éclairage. 

Néphrite sulfamidée. — Stryker (J. A. M. A., 
16 mars 1940, p. 953) confirme l'existence de précipita¬ 
tions intratubulaires d'acétylsulfopyridine, au cours 
des lésions rénales par la sulfamide. Jaubon (Soc. sc. 
méd. Montpellier, 27 juin 1941) pense que le dosage de 
la sulfamide dans le suc médullaire permet de prévoir 
la rétention rénale de celle-ci. 

Néphrite scariatineuee. — En plus du cas de 
Lemierre révélé par une encéphalose azotémique 
(Presse méd., ii juin 1941, p. 227), citons le travail de 
Geldrich (D. mediz. Woch., 10 novembre 1939, P- 1654) 
sur la glomérulonéphrite abortive, qui est une forme 
de la convalescence réduite à une albuminurie transitoire 
avec cylindrurie apparue dans la quatrième semaine ; 
le travail de Jahn (Deutsche mediz. Woch., 19 avril 194°, 
p. 431) relatant des hjqiertensions parfois durables 
apparues au cours de la scarlatine, malgré l'absence ou 
la bénignité des signes rénaux, et celui de Dalous (Soc. 
méd.-chir. et ph. de Toulouse, janvier I1941, p. 1095) 
sur deux cas de néphrites azotémiques précoces guéries ' 
par la sulfamide. 

Néphrite diphtérique. — Künzel (Deutsche med. 
Woch., 3 mars 1939, p. 328) attribue à l'albuminurie 
une valeur pronostique dans la diphtérie. Le pronostic, 
bon si elle manque, est incertain si elle est discrète, et 
mauvais si elle dure plus de cinq jours. Lebas (Thèse 
Paris, 1941) relate un cas de diphtérie maligne avec 
azotémie de 3 grammes terminé par la guérison. 

Néphrite rhumatismale. — La thèse de Moustrou 
(Paris, 1939) insiste sur le traitement salicylé, qui a la 
valeur d'une épreuve thérapeutique. 

Néphrite syphilitique. — Pour Bruneau (Thèse 
Paris, 1941), tout traitement prolongé lèse le rein); le bis¬ 
muth est le plus toxique, l'arsenic le moins. 

Néphrite tuberculeuse. — Van Deinse (Soc. 
d’études scient, de la Tuberculose, 14 juin 1941) observe 
une azotémie chez le cobaye au dixième jour d’une 
infection par de fortes doses de bacilles bovins ou aviaires. 

Néphrite après transfusion. — Important 
travail de Lacoste (Presse méd., 16 décembre 1941, 
p. 1349) qui définit la néphrite après transfusion comme 
une néphrite sèche avec hémoglobinufie initiale suivie 
d'anurie avec chloroirénie, baisse de la réserve alcaline, 
baisse de l'urée. Dans cette néphrite, la précipitation 
de l'hémoglobine n'est pas le seul facteur, il existe en 
outre une néphrite épithéliale provoquée par l'hémo¬ 
globine, comme le montrent les biopsies. 

Néphrite de guerre. — Pour Volhard (Deutsche 
med. Woch., 10 novembre 1939, P- 1649), la néphrite 
de guerre n'est autre«que la glomérulonéphrite aiguë dif¬ 
fuse, elle est favorisée par le froid et l’humidité, succède 
presque toujours à une infection pharyngée vraisem¬ 
blablement streptococcique. Au point de yue clinique, il 
y a une tendance marquée à l’œdème et à l'hypertension. 
Au point de vue anatomique, les glomérules sont exsan¬ 
gues. La cure de soif donne de bons résultats. 

Néphrites sérothérapique. — Davy (Thèse Paris, 
1939) décrit des formes albumüiuriques, œdémateuses, 
azotémiques, hématuriques et surtout anuriques. Ce 
sont des accidents anaphylactiques liés à l'irritation du 
système neuro-végétatif périrénal par le sérum hétéro¬ 
gène. 
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Néphrite par sérum hypertonique. — Anderson 
(J. A. M. A., 18 mai 1940, p. 1983) a observé dans six 
cas un gonflement extrême des cellules bordantes, pou¬ 
vant aller jusqu'à la destruction, après injection intra¬ 
veineuse de sérum sucré hypertonique. 

Nanisme rénal. — En plus du très complet mouve¬ 
ment médical de Clément {Presse méd., 30 avril 1941. 
p. 477), la thèse de Dufour (Paris, 1939) rapporte une 
observation avec atteinte cardiovasculaire, et celle de 
Rudelle (Paris, 1940) insiste sur l'association possible 
de malformations crâniennes rappelant la maladie de 
Hand-Schuller-Christiau. La parenté du nanisme rénal 
avec l'ostéite fibreuse généralisée parathyroïdienne est 
envisagée par Eger, qui constate les analogies des lésions 
osseuses, dont le type s'écarterait par contre du rachi¬ 
tisme {Klin. Woch., 12 avril 1941, p. 353). Brull {Rev. 
belge SC. méd., avril 1941, p. 130), conclut, de l'étude de 
quatre observations, qu'au point de vue pathôgénique il 
existe dans le nanisme rénal un déficit des apports 
minéraux alimentaires, un déficit de vitamine D, un 
vice de fixation phosphocalcique relevant peut-être de 
l’hyperparathyroïdie, une acidose. Ces travaux soulignent 
la difficulté qu'il y a à classer au point de vue nosolo¬ 
gique cette curieuse maladie osseuse, rénale et endo¬ 
crinienne. Chez l'adulte, un nouveau cas à'ostéodystrophie 
rénale est étudié par Guyeet Rutishauser {La Presse méd., 
17 décembre 1940, p. 1035) chez un malade atteint de 
rein polykystique. Ces lésions, identiques à celles de la 
maladie de Recklinghausen en diffèrent au point de vue 
humoral, puisqu'elles s'accompagnent d'hypercalcémie 
avec hypophosphatémie. 

V. — HÉPATONÉPHFtITES 

La spirochétose ictérigène, qui est de plus en plus fré¬ 
quemment liée aux bains de rivière (Meuley, Thèse 
Paris, 1939), peut être une maladie professionnelle 
(Giraud, Thèse Paris, i939)- Ses complications oculaires : 
hyperhémie précoce, iritis, iridocyclites, lésions cho- 
roïdiennes, hémorraÿes de la rétine, atteinte du nerf 
optique, sont étudiées par Kien {Thèse Paris, 1939) et 
Marthe Pérol {Thèse Paris, 1939). Les complications 
nerveuses et les paraplégies, qui vont de la paralysie 
fugace au syndrome de Landry, sont l'objet d'un article 
de Verger {Journ. méd. Bordeaux, 28 février 1941, p. 135), 
tandis qu'Erlich consacre sa thèse (Paris, 1939) aux 
formes méningées pures. 

Au point de vue diagnostique, Van Thiel {Ned. Tijd- 
schrift voor Genesk., 12 juillet 1941, p. 3018) compare 
les méthodes de centrifugation à l'oxalate et au liquoïde 
en préférant la première. 

Au point de vue thérapeutique, Tokuyama {J. A.M. A., 
lor juin 1940, p. 2195) obtient d'heureux résultats avec 
le sérum d'Inada et ido fait précocement. 

Un point important est la fréquence avec laquelle 
cette maladie s'accompagnerait de virus de sortie, qui 
sont avant tout les bacilles du groupe typhique, et notam¬ 
ment le para B, mais peuvent être aussi le colibacille, 
le Priedlander, les Salmonellœ, le Staphylocoque doré 
(Billaud, Thèse Paris, 1939). 

Parmi les hépatonéphrites non spirochétosiques, 
signalons la thèse de Bulding (Montpellier, 1938-1939) 
sur la fréquence des hépatonéphrites au cours de la 
pneumonie du noir; celle deTavernier (Paris, 1941) sur 
les hépatonéphrites dues au tétrachlorure de carbone, au 
cours desquelles l'alcalinisation et la rechloruration 
auraient eu de bons résultats; celle de Jacops (Nancy, 
1938) sur le facteur hépatorénal chezles femmes enceintes, 
facteur qui interviendrait surtout chez les hérédo- 
syphilitiques. 

Nonnenbruch consacre, d'autre part, un travail à des 
syndromes hépatorénaux, dont certains, caractérisés par 
des troubles de fonctionnement rénal, accompagnant un 
foie de stase ou un canceï du foie, sont pour nous distincts 
par définition des hépatonéphrites. Il insiste à ce propos 


sur la valeur de l'hyposténurie N., c'est-à-dire une oli 
gurie avec abaissement de poids spécifique, pour diagnos¬ 
tiquer ce trouble rénal, et il oppose au point de vue 
humoral l'hyperazotémie uréique, d'origine rénale, et 
l'hyperazotémie résiduelle, d'origine hépatique {Klinische 
Woch., 3 juillet 1939, p. 917). 

VI. — REIN GRAVIDIQUE. PYÉLONÉPHRITES 

La thèse de Jean-Louis Petit (Paris, 1942) fait une 
revue des différentes conceptions historiques successives du 
rein gravidique. Vignes en distingue plusieurs aspects : 
les albuminuries par suppuration, les albuminuries 
par néphrites aiguës intercurrentes, la néphrite chronique 
préexistante avec albuminurie précoce, hyperazotémie 
et action possible sur le placenta, et enfin l'albuminurie 
gravidique avec hypertension du troisième trimestre. 
A ces formes il faut ajouter la nécrose corticale bilatérale 
des reins (Madding, J. A. M. A., 23 mars 1940, p. 1038; 
Davis, J. A. M. A., 15 juin 1940, p. 2370), manifestation 
grave de toxhémie gravidique qui s'annonce par une 
augmentation brusque de poids sans hypertension ni 
albuminurie et évolue vers une anurie généralement 
mortelle. Daimois s'attache au diagnostic des hyper¬ 
tensions gravidiques latentes par l'étude des réactions 
vaso-motrices au froid {Th. Paris, 1939). 

Pyélonéphrites. — La bactériologie des pyélo¬ 
néphrites, étudiée par 'l'rillat {Gynéc. et Obst., t. XL, no 6, 
p. 491, 1939-1940) chez 32 femmes enceintes, donne 
27 colibacilles, 3 staphylocoques, 3 Priedlander. Chez le 
nourrisson, Dufresne {Thèse Paris, 1939) insiste sur le 
polymorphisme des colibacilloses, qui, généralement 
pyélo-urétéro-vésicales, peuvent être septicémiques, et 
sont tantôt primitives, tantôt secondaires, tandis que 
Jeanne Candau {Thèse Paris, 1939) distingue la pyélo¬ 
néphrite du nouveau-né, les formes nerveuses, les formes 
avec hypertrophie rénale, les formes polymicrobieiines, 
les formes avec malformations congénitales chez l'adulte. 
Deguel {Thèse Paris, 1939) décrit la forme hématurique. 

Enfin Wurm {Zeitsch. /. Kreislauj., ifr mai 1941, 
p. 305) relate un curieux cas de pyélonéphrite ascendante 
ayant évolué vers la sclérose rénale et l'hypertension. 

Au point de vue thérapeutique, tandis que Gross 
{Klinische Woch., 25 décembre 1939, p- 1603) a de 
bons résultats dans les pyélonéphrites avec l'acide 
mandélique. Ravina préfère la cure de 2090 R. P. à 
doses moyennes. 
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L’ACTION DES 
DIURÉTIQUES MERCURIELS 
SUR LA POLYDIPSIE 
DU DIABÈTE INSIPIDE 


Jaoques DECOURT et R. BASTIN 


Chez un sujet atteint de diabète insipide, l'injection 
sous-cutanée ou intraveineuse de l'un des composés orga¬ 
niques du mercure connus sous le nom de « diurétiques 
mercuriels » provoque une réduction importante et du¬ 
rable de la quantité d'urine émise dans les vingt-cjuatre 


produit utilisé était le Novasurol, l'effet antipolyurique 
était accompagné de troubles généraux, notamment 
d’une élévation thermique à sg", comme c'est parfois le 
cas chez les œdémateux. Avec le Neptal, nous n'avons 
observé aucune réaction de ce genre au cours d'épreuves 
répétées chez deux sujets. 

Cette action surprenante des diurétiques mercuriels 
sur le diabète insipide nous a paru mériter une étude ap¬ 
profondie, dont nous pouvions espérer des doimées nou¬ 
velles, tantsur l'action intiniedes composés mercuriels que 
sur la physiopathologie du diabète insipide. 

Nos prédécesseurs avaient déjà noté, au cours du dia¬ 
bète insipide comme chez les sujets normaux et les œdé¬ 
mateux, une décharge urinaire de chlorures. Bauer et 
Aschner, d’Antona signalaient, d'autre part, chez leurs 
sujets, une diminution précoce de la sensation de soif. 
D’Antona observait un abaissement notable de la chloré¬ 
mie et une concentration du sang, caractérisée à la fois 
par l’augmentation du résidu sec, de l'hémoglobine, du 
nombre des .globules rouges et de l'indice réfracto- 
métrique. Bua, au contraire, notait une^diminution de ce 
même indice. 



Cet effet antipolyurique, apparemment paradoxal, a 
été observé tout d'abord dans les pays de langue alle¬ 
mande par Schnur, puis par Bauer et Aschner avec le 
Novasurol. Il a été retrouvé en Italie par d'Antona, par 
Bua, avec le Salyrgan ; puis en France, par l’un de nous 
avec le Neptal ; tout récemment, enfin, par Kourilsky 
avec le Novurit, 

D'une manière générale, l’un quelconque de ces pro¬ 
duits, injecté à la dose communément utilisée dans le 
traitement des œdèmes, réduit à peu près de moitié la 
polyurie du diabète insipide. Da malade de Bauer et 
Aschner, dont la diurèse était habituellement supérieure 
à 10 litres par jour, la voit se réduire à 6 litres. Chez un 
de nos sujets, elle pa.sse de 8-10 litres à 5-O litres. Dans le 
cas de Kourilsky, bien que la polyurie fût déjà réduite 
par l’extrait post-hypophysaire, on voit encore le composé 
mercuriel exercer une action semblable, faisant tomber 
la diurèse de 4 à 2 litres. 

I/effet d’ime seule injection se prolonge habituellement 
pendant plusieurs jours ; deux à trois en mojœiine, jus¬ 
qu'à six dans le cas de Kourilsky. On volt ensidte la diu¬ 
rèse revenir brusquement ou lentement à son chiffre anté¬ 
rieur. A ce moment, une nouvelle injection se montre en¬ 
core efEcace, et son effet peut être même plus durable 
qu'après la première (Cf. fig. i). 

Dans les cas de Schnur, de Bauer et Aschner, où le 


Les recherches' que nous avons effectuées, avec le 
Neptal, au cours d'épreuves répétées, dans deux cas de 
diabète insipide, nous ont permis de mettre en évidence 
les faits suivants : 

Si l'on se contente de noter l'effet du Neptal sur la 
diurèse des vingt-quatre heures, il est certain que l'on 
observe, grosso modo, une action antipolyurique. Mais 
cette réduction globale de la diurèse n’est pas liée à un 
effet proprement antidiurétique. Si l’on prend soin d’étu¬ 
dier les mouvements de l’eau qui suivent l'injection du 
Neptal, on s'aperçoit qu'il existe, en réalité, comme chez 
le sujet normal, un effet diurétique. Le sujet perd de 
l'eau, comme le prouvent, d'une part, î’excès des élimi¬ 
nations urinaires sur les ingestions aqueuses, et, d’autre 
part, la diminution du poids. 

Mais, très rapidement après l'injection, la sensation 
de soif diminue, de sorte que le sujet, s’il est abandonné 
à lui-même, réduit considérablement ses boissons ; et 
finalement, buvant moins, il urine moins. 

L'action du Neptal n'est donc pas réellement anti- 
polyuricjue. Elle s'exerce sur la soif. Aussi, nous a-t-il 
paru nécessaire d'en chercher le mécanisme dans l'inti¬ 
mité de l'organisme. C'est ce que nous avons fait eu étu¬ 
diant les variations de la composition du sang, notam¬ 
ment sa teneur en eau et en chlore, non seulement d<'ins 
le plasma, mais aussi dans les globules, ceux-ci paraissant 
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les éléments cellu- d'eau se mesure exactement par la perte de poids. 

II. Action sur la soif. — Mais comme l'avaient déjà 
. signalé Bauer et Aschner, d'Antona, l'injection du com- 
. façon suivante ; posé mercuriel provoque presque aussitôt une diminu- 
é fixe : 10 grammes tion de la sensation de soif. Une de nos malades, à qui 
ait boire d’heure en nous avions prescrit de boire régulièrement 300 centi- 
■ctement nécessaire mètres cubes d'eau toutes les heures pendant la durée de 
lue. l'épreuve (quantité que nous avions fixée parce qu'elle 

lu, le matin à jeun, répondait à son besoin horaire habituel), dut faire effort 

ide ensuite, d’heure pour se conformer à notre injonction ; et, dès que 

tes, faites dans un l'épreuve fut terminée, elle réduisit considérablement 

de sang, ingestion ses boissons, si bien qu'à la fin des vingt-quatre heures 


sans application ne garrot, est immédiatement centrifugé à 
grande vitesse, pour séparer les globules du plasma. Iv’hydré- 
mie est mesurée dans chaque partie par pesée des extraits 
lecs, selon la technique précise indiquée par l’un de nous 
avec Ch.-O. Guillaumin (i). 

Pour la clarté de notre exposé, nous envisagerons suc¬ 
cessivement l’action de l'épreuve sur la diurèse propre¬ 
ment dite, sur la soif et sur la composition du sang. 

I. Action sur la diurèse proprement dite. — 
Nons entendons par diurèse proprement dite la quantité 
d'eau réellement soustraite à l'organisme, et qu'indiquent, 
d’une part, l’excès des éliminations urinaires sur les bois¬ 
sons, d'autre part la perte de poids. Voici, par exemple, 
les données fournies par deux épreuves : 


qu elle se mamteste alors que le sujet a subi une déshydra¬ 
tation. Si l'organisme a perdu de l'eau et si la soif est 
atténuée, ce ne peut être, évidemment, que grâce à une 
meilleure répartition de l'eau dans les tissus, ou à une 
modification dans les rapports de l'eau et des électrolytes 
à l'intérieur de l'organisme. 

III. Action sur l'équilibre hydro-chlorurE de 
l’organisme. — C'est pour préciser cette action que 
nous avons étudié les modifications de l'hydrémie et de 
la chlorémie après l’injection du Neptal. Mais, pour 
l'apprécier, il nous fallait réaliser les conditions rigou¬ 
reuses d'expérience que nous avons précisées plus haut. 
Il fallait, en particulier, que les ingestions d'eau fussent 
régulières et constantes, et que les prises de sang fussent 
faites des temps égaux après chaque ingestion d'eau. Il 
était nécessaire, d’autre part, d'étudier séparément le 
plasma et les globules, ceux-ci semblant pouvoir fournir 



Kn trois heures, la perte de poids est de iM,25o. 1,’excês 
des éliminations urinaires sur les boissons est de 825 centi¬ 
mètres cubes. On observe une importante décharge chloru- 

L'effet immédiat du Neptal est donc, dans le diabète 
insipide, tout à fait comparable à ce qu'il serait chez un 
sujet normal. On observe une double décharge polyu¬ 
rique et chlorurique, impliquant, pour l'organisme, une 
perte absolue d'eau et de chlorure de sodium. La perte 


Avant Neptal... 
Après I heure .. 
Après 3 heures . 
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Initialement, on note ici une chlorémie globulaire élevée, 
la chlorémie plasmatique étant au contraire normale. Après 
l’injection de Neptal, on observe une modification profonde 
des quantités respectives de l’eau et du chlore. Dans le plas¬ 
ma, c’est le chlore qui a diminué ; dans les globules, c’est 
l’eau qui a augmenté dans des proportions considérables. 
Ces modifications rendent parfaitement compte de la dimi¬ 
nution de la soit. 

Si les globules fournissent l’image de ce qui se passe 
dans les tissus, on peut penser que la réduction de la soif 
tient à une meilleure fixation de l'eau dans l'ensemble 
des éléments cellulaires de l'organisme. 

IV. Opposition entre e'action des diurétiques 

MERCURIEES ET CEDEE DE E'EXTRAIT POST-KYPOPHYSAIRE. 
— I,'action des diurétiques mercuriels au cours du dia¬ 
bète insipide n'est nullement comparable à celle de 
l'extrait post-hypophysaire. Les deux produits pro¬ 
voquent une réduction globale de la polyurie, mais par 
des mécanismes différents. Le Neptal, on l'a vu, chasse 
du ehlore et de l'eau hors de l’organisme ; il en résulte 
une diminution du poids. L'extrait post-hypophysaire, 
au contraire, produit tme rétention d'eau, qui s'exprime 
par l'augmentation du poids ; et cette rétention d’eau 
s'accompagne fréquemment d'une rétention parallèle de 
chlorurede sodium [Van der Welden, Veil, J. Decourt (i)]. 

Dans les deux cas, cependant, on observe une meil¬ 
leure fixation de l’eau dans les globules sanguins [J. De- 
cuurt (2)], d’où résulte probablement le même effet ter¬ 
minal sur la soif. 

V. Anaeogie entre e'action des diurétiques mer- 

CURIEES ET CEEEE DU RÉGIME DÉCHEORURÉ. — Au con¬ 
traire, l'action des diurétiques mercuriels est tout à fait 
comparable à celle du régime déchloruré. On sait que, 
dans la plupart des cas de diabète insipide, la suppression 
du sel alimentaire réduit la polyurie, et dans les mêmes 
proportions exactement qu'après l’injection du composé 
mercuriel. Or, dans les deux cas, l'organisme perd du sel 
et de l'eau. Il semble donc que l'effet déchlorurant soit la 
cause principale de la réduction de la soif après l'injection 
de Neptal. Une observation récente de Kourüsky montre, 
d'ailleurs, que, chez un diabétique préalablement déchlo- 
ruré par le régime, le composé mercuriel perd son pouvoir 
antipolydipsique. 

Mais, d'autre part, on sait que, d'une manière générale, 
la di m inution des électrolytes dans les liquides extra¬ 
cellulaires entraîne une surcharge aqueuse des cellules 
[Darrow et Yannett (3)] ; et nous-mêmes, étudiant l’ac¬ 
tion intime du régime déchloruré chez le sujet normal, 
avons observé une rétention relative d’eau dans les glo¬ 
bules sanguins, coïncidant avec une diminution de la 
chlorémie globulaire et la disparition de la sensation de 
soif (4). U y a donc, là encore, une analogie entre l'action 
du Neptal et celle du régime déchloruré. 

n semble bien, en définitive, que l'action des diuré¬ 
tiques mercuriels au cours du diabète insipide résulte des 
modifications apportées aux proportions relatives de 
l'eau et des électrolytes dans les éléments cellulaires des 
tissus, soit par augmentation de l’eau, soit par diminution 
du chlore et du sodium, soit par coexistence des deux 
phénomènes. 

VI. Déductions touchant ea physiopathoeogie 
DU diabète insipide. — L'action des diurétiques mer¬ 
curiels sur la polydipsie du diabète insipide semble con¬ 
firmer la part qui revient aux tissus dans la physiopatho- 

(1) Decourt (J.) et collaborateurs. Bull, et Mlm, de la. Soc. mid. des 
hôpitaux de Paris, séances du 7 décembre 1934, du 15 mars rgss et du 

(2) Decourt (J.), GuiLiAUMm (Ch.-O.) et Bernard (J.), Variations 
de l’hydrémie globulaire et plasmatique sous l’influence de l’extrait post¬ 
hypophysaire dans deux cas de diabète insipide (Ann. d’endocrinologie, 

(3) Darrow (D. C.) et Yannet (H.), J. Clin. Invest., rpss, 14, p. 263. 

(4) Decourt (J.), GumiAUMiN (Ch.-O.) et Cottet (J.), Biologie 
médicale, 82, n" 3, 6 et 7, mai-juin-juill et 1942. 


logie de l’affection. Comme l’ont montré déjà différents 
faits cliniques, la soif anormale qui caractérise avant tout 
la maladie n'est pas seulement la conséquence d'une 
fuite de l'eau par les reins. EUe semble bien traduire un 
trouble propre de l'équiUbre hydrochloruré des tissus. 
L'effet des diurétiques mercuriels prouve, en tout cas, que 
la soif peut être réduite, malgré l'exagération de la perte 
d’eau, grâce à des modifications de l’équilibre tissulaire 
de l'eau et des électrolytes. 
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REMARQUES SUR 
LA TUBERCULOSE URINAIRE 
DE L’HOMME 


R. COUVELAIRE 

Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris. 

Elles se limiteront à l’analyse de quelques symptômes 
révélateurs et du rappel de quelques données qui d'ail¬ 
leurs appartiennent autant à la pathologie générale qu'à 
la pathologie urinaire. 

I. En matière de tuberculose urinaire, il n'est plus 
besoin de souligner l’importance du foyer rénal, chacun 
en est pénétré. Et c'est im truisme que de répéter l'ori¬ 
gine rénale des cystites tuberculeuses. Si la symptoma¬ 
tologie vésicale de la tuberculose du rein est bien connue, 
son expression génitale, ou uréthrale, ou cervicale, l'est 
moins. ,0n parle trop souvent d’épididymite tuberculeuse 
« primitive » ou paraissant telle sans avoir même songé à 
vérifier l'intégrité du rein. Quant à l'uréthrite sténosante 
qui n'a pas fait la preuve de son origine neisserienne, 
quant à la rétention vésicale complète ou incomplète 
témoin d'tme forme particulière de dysectasie tubercu¬ 
leuse du col, elles semblent si exceptionnellement ratta¬ 
chées à leur véritable cause que les malades qui en sont 
atteints subissent de longs traitements avant que 
l'atteinte rénale originelle soit soupçonnée. 

C'est une des curieuses caractéristiques évolutives de 
la tuberculose urinaire que l'autonomie relative de cha¬ 
cun de ses foyers. Ils peuvent évoluer parallèlement et 
leurs signes respectifs être nets jusqu'à l’évidence. 

Plus fréquemment le foyer rénal ne parle pas, tandis 
que la lésion lointaine et secondaire représente l'unique 
préoccupation du malade, et trop souvent aussi l'exclu¬ 
sive préoccupation du médecin. 

A. L'épididymite tuberculeuse est sûrement, à cet 
égard, l’exemple le plus banal et le plus démonstratif. 

Le corps de doctrine classique a été fortement entamé 
en 1935 lorsque le professeur M. Chevassueut, grâce à 
l’urétéropyélograpliie rétrograde, fait la preuve de la 
tuberculose rénale concomitante chez des sujets que la 
seule clinique — étant donnée la limpidité des urines — 
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aurait sans arrière-pensée classé dans la catégorie des 
tuberculoses génitales isolées. 

Voici ses chiffres : sur 16 cas d'épididymite tubercu¬ 
leuse à urines claires, il existait neuf fois une lésion rénale 
exclue ou évolutive, ou même bilatérale. 

' Voici les chiffres de Braasch ; sur 234 cas, association 
dans 171 cas (soit 73 p. 100). 

Cette notion capitale, au point de vue des conceptions 
pathogéniques comme au point de vue thérapeutique, a 
été parfaitement mise en vedette par P. Legueu dans la 
formule suivante : « Le malade atteint de tuberculose 
génitale a eu, a, ou aura une tuberculose rénale. » 

B. L'uréthrite tuberculeuse sténosante, seul témoin 
d'une tuberculose rénale muette et parfois fort grave, est 
un exemple moins connu que nous venons d’observer 
à plusieurs reprises. 

Il s'agit de malades soumis à des dilatations régulières 
pour <1 rétrécissement ». Tel autre est porteur d’une sup¬ 
puration péri-uréthrale qui aboutit après incision à la 
i^stulisation et que de patients traitements ne réussissent 
i^as à guérir. 

Il a suffi chez tous d’une uréthrographie pour soup¬ 
çonner la tuberculose, et d’examens cytobactériologiques 
des urines associés à l’urographie pour prouver la lésion 
tuberculeuse du rein. 

C. Les rétentions vésicales, complètes ou incomplètes, 
avec ou sans distension, et symptomatiques d’une tuber¬ 
culose urinaire, sont certainement plus rares que les 
incontinences révélatrices. Elles n’en existent pas moins. 
Nous en avons relaté deux exemples typiques et cherché 
dans la physiopathologie l'explication de cette rétention. 
Certaines sont la traduction d'une lésion directe du centre 
vésico-spinal. D'autres sont sous la dépendance de la 
tuberculisation cervico-sphinctcricnue et apparaissent 
comme un type très particulier de dj^sectasie du col. 

Peu importe ici l’interprétation : le fait demeure. Il 
est des malades qui peuvent se présenter comme des 
prostatiques rétentionnistes, hyperazotémiques, et qui 
sont porteurs de tuberculoses urinaires insoupçonnées. 

II. Si l’allure isolée, indépendante, des tuberculoses 
génitales et des tuberculoses urinaires basses n'est qu'un 
trompe-l’œil, le caractère primitif de la tuberculose du 
rein en est un autre. 

La tuberculose urogénitale n’est pas une tuberculose 
de primo-infection. 

Sans doute la primo-infcction a-t-elle souvent avorté 
au point que sa mise en évidence réclame de savantes 
investigations, maisil est impossible de la mettre en doute. 

Ce foyer initial est, dans l’immense majorité des cas, 
pleuro-pulmonaire. 

Cette notion doit peser dans le choix du momant opé¬ 
ratoire, aussi bien que dans le choix de l'anesthésique 
propre à permettre l’acte chirurgical. 

Elle doit peser encore après l’opération. Ce n’est pas 
en supprimant im foyer viscéral secondaire, parce qu’il 
n’est pas curable autrement et parce qu’il représente 
un danger pour la vie, que l’on obtient ime « guérison » 
au sens strict du terme. 

Tous les moyens propres à obtenir la cicatrisation du 
foyer primitif et le maintien de cette cicatrisation doivent 
être longtemps mis en œuvre. 

Toujours secondaire, la tuberculose rénale expérimen¬ 
tale est bilatérale avec une fréquence qui doit, en cli¬ 
nique humaine, nous rendre particulièrement attentifs. 

La tuberculisation précoce du rein restant après 
néphrectomie n’est qu’un exemple certain de tubercu¬ 
lose bilatérale méconnue. 

La bilatéralité « clinique », celle que met en évidence 
avec certitude la gamme des procédés d’exploration, 
est probablement moins fréquente que la bilatéralité 
« anatomique », effective, tant nous sommes ignorants 
de la fréquence réelle des tubercules parenchymateux 
qui ne communiquent pas avec une voie excrétrice de 
quelque importance et restent pour cette raison silen- 


Ces tubercules parenchymateux, dits théoriquement 
« fermés » parce qu’ils n’ont pas encore érodé une papille, 
sont susceptibles de s’ « ouvrir » par éclipses. Il suffit 
d’un minuscule tuberculome ouvert dans un tube droit 
pour que la lésion ne mérite plus le nom de tuberculose 

Sachant la fréquence des tuberculoses rénales bilaté¬ 
rales plus grande qu’il n’est classique de l’admettre, on 
saura mieux la rechercher. De même qu’il faut des coupes 
sériées du rein pour affirmer une intégrité qui n’est par¬ 
fois qu’apparente, il faudra des recherches bactériolo¬ 
giques en série pour prouver une atteinte qu’un examen 
fortuit peut ne pas déceler. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Les plaies articulaires du genou. 

Pourquoi, lorsqu’on parle de «plaie articulaire», pense- 
t-on immédiatement au genou ? Parce que c'est évidem¬ 
ment au genou que les indications opératoires sont les 
plus délicates et l’infection la plus redoutable, tant au 
point de vue fonctionnel que vital. Seule, l’arthrite de 
la hanche comporte un pronostic aussi redoutable, mais 
la rareté des plaies de la coxo-fémorale par opposition 
à la fréquence des plaies du genou met ces dernières au 
tout premier plan des préoccupations du chirurgien. 

Syi,v,un Bi,ondin et Claude Rouvieeois étudient 
ces dernières à la lumière de l’expérience de la guerre 
actuelle (Revue médicale française, novembre 1941,p. 297). 
Avant tout, une notion domine toute la question ; 
« l'intervention d’urgence engage tout l’avenir de l’arti¬ 
culation ». C’est tout de suite que se joue tout l’avenir 
du membre et du blessé. Une intervention ratée, incom¬ 
plète ou tardive ne comporte pas de remède ultérieur. 

En pratique, il existe deux grandes variétés de plaies 
articulaires du genou : les plaies synoviales et les plaies 
ostéo-articulaires. 

Les plaies synoviales peuvent être des plaies par ponc¬ 
tion ; on en connaît la gravité, les dangers auxquels on 
ne peut remédier qu’en considérant toute plaie de la 
région articulaire ou périarticulaire comme pouvant 
être pénétrante et tétanigène. On doit exciser l’orifice 
d’entrée, explorer la synoviale, rechercher les corps 
étrangers et, après lavage à l’éther et hémostase rigou¬ 
reuse, suturer chaque plan après poudrage aux sulfa¬ 
mides. Enfin plâtre en très légère flexion. 

Les plaies contuses nécessitent tm traitement déUcat 
du fait des décollements sous-cutanés musculaires, des 
anfractuosités nichant des corps étrangers ou des souil¬ 
lures. Suivant que la brèche synoviale permet ou non, 
suivant son siège, le nettoyage de l’articulation, on se 
contente d’agrandir l’orifice d’entrée ou, au contraire, 
on fait une large arthrotomie en U. 

On fermera soit la synoviale seule, en laissant les plans 
superficiels largement ouverts, soit, dans les bons cas, 
tous les plans. Plâtre pendant une dizaine de jours. 

Les plaies ostéo-articulaires doivent toujours être trai¬ 
tées suivant les règles données par Leriche en 1918. On 
se rappellera surtout qu’ime cavité osseuse ne se comble 
pas et ne doit pas être abandonnée dans l’articulation. 

L’esquiUectomie,mêmeéconomique, est le plus souvent 
incompatible avec une statique convenable. Plutôt que 
de laisser un genou disloqué et inutilisable, on pratiquera 
la résection. 






ACTUALITÉS MÉDICALES 


241 


Enfin les plaies demi-tardives, surtout les plaies par 
ponction compliquées d’arthrite suppurée, pourront 
guérir par ponctions répétées et sulfamidothérapie locale 
et générale. 

'ÊT. Bernard. 

Les androgènes chez la femme. 

On sait maintenant que les hormones sexuelles ne sont 
pas rigoureusement le propre d'tm seul sexe : en parti¬ 
culier, on sait que la femme élabore des corps androgènes, 

M. Robey étudie les origines et le rôle physiologique 
de ces produits (Gynécologie et Obstétrique, t. XEI, 1941» 
nos I et 2, p. 56-64). 

Eeur existence a été démontrée par l'action de l'urine 
de femme sur la crête du chapon ou l'appareil prostato- 
vésiculaire des rongeurs castrés. 

Eeur nature n'est pas encore nettement définie ; on a 
seulement isolé l'Androstérone, la Déhydro-androstérone» 
^a Trans-dédyhydro-androstérone et le Prégnane. 

Toutefois, si les principes androgènes et œstrogènes 
existent dans les deux sexes, la différence vient du rap¬ 
port entre le taux d'élimination de ces deux substances- 
certaines étant deux à quatre fois plus importantes dans 
un sexe que dans l'autre. 

Deux organes fournissent les androgènes : l'ovaire et 
la cortico-surrénale. Ce sont les vestiges de la glande 
mâle située au niveau du rete ovarii et des cellules 
lutéiniques d'ime part, et, d'autre part, des cellules 
spéciales situées entre la médullaire et la corticale de la 
cortico-surrénale qui élaborent ces produits. Toutefois 
certains admettent que ce rôle serait dévolu à des débris 
testiculaires inclus dans ces deux glandes. 

Le rôle physiologique des hormones mâles chez la 
femme est difficile à préciser. Si, expérimentalement, 
on a pu obtenir des résultats souvent discordants, on 
peut dire que, cliniquement, l’hormone mâle, mais 
seulement à des doses très supérieures, aux taux normaux 
d’excrétion, freine puis bloque les fonctions féminines. 
On connaît son action dans les métrorragies et dans les 
mastopathies. Normalement, donc, l'hormone mâle 
n'exerce aucune action chez la femme. 

Enfin, on peut conclure que les corps androgènes 
représentent des produits de dégradation des stérols et 
de l'élaboration de la progestérone, véritable hormone 
femelle sécrétée par le corps jaune, ou de corticostérone. 
On sait d'ailleurs combien, au point de vue chimique, 
toutes ces substances sont proches parentes. 

ÉT. Bernard. 

Algie cervico-thoraco-brachiale avec crises 
angineuses. Quérison .par l’infiltration 

steliaire. 

Les infiltrations anesthésiantes du sympathique ob¬ 
tiennent souvent les remarquables résultats qu’a signa¬ 
lés Leriche. 

Frédéric P. LéceErc (de Dijon) signale tme guérison 
particulièrement satisfaisante maintenue depuis deux 
ans (Lyon chirurgical, 1941-1942, p. 37). 

Un blessé de 1915, désarticulé de l’épaiile, commence à 
souffrir en 1925. Les crises doulomreuses partent du 
moignon et prennent le type d’angine de poitrine, avec 
la sensation de thorax pris dans un étau et l’impression 
de mort imminente. Elles subissent des périodes d’exa¬ 
cerbation de trois ou quatre jours qui sont atrocement 


pénibles. Peu à peu ces douleurs atteignent le membre 
sain et deviennent tellement insupportables que le 
malade ne peut plus ni travailler ni dormir et devient un 
habitué des barbituriques et de la morphine. 

La moindre exploration, le moindre contact des vête¬ 
ments avec la cicatrice de désarticulation lui arrachent 
des cris de douleur. 

Deux infiltrations locales anesthésiantes diminuent 
les douleurs, mais les crises angineuses persistent. Une 
infiltration stellaire est suivie de disparition totale des 
douleurs au bout d’une demi-heure. EUes ne réapparaî¬ 
tront jamais. La constriction thoracique, l’angoisse 
cessent définitivement. Le blessé est transformé, dort 
la nuit et reprend une vie normale. Il recommence à tra¬ 
vailler, ce qu’il n’avait pu faire depuis de longues années. 

Évidemment, ce magnifique succès n’est pas toujours 
obtenu de manière aussi durable, et bien des malades 
catalogués succès de l’infiltration ont récidivé, ainsi que 
Leriche le signale ; mais cette méthode donne toujours 
des indications pour le traitement ultérieur et permet de 
connaître à l’avance les résultats à attendre des inter¬ 
ventions sur le sympathique. 

ÉT. bernard. 

La hernie postérieure du disque interverté¬ 
bral. Lésion habituelle des prétendues scia¬ 
tiques rebelles. 

Méconnues jusqu’à ces dernières années en France, les 
lésions des disques intervertébraux sont considérées 
depuis longtemps comme particulièrement fréquentes 
et intéressantes par les chirurgiens américains (Barr, 
William, Graffon Love et Cany). 

TavErnTER rappelle les travaux d’Alajouanine, Petit- 
Dutaillis et de Sèze, ce dernier attribuant aux hernies 
du disque toutes les sciatiques, même les formes aiguës 
et passagères (Lyon chirurgical, t. XXXVII, nos i, 2, 3, 
1941-1942, p. 58). Les disques lombaires inférieurs sont 
les plus souvent atteints parce que les plus mobiles. 
D’autre part, l’éclatement de la coque cartilagineuse du 
disque se fait de préférence en arrière, où cette coque est 
le moins épaisse. 

Cliniquement, il s’agit d’un lumbago traumatique qui 
se prolonge normalement et s’accompagne peu à peu 
d’irradiations dans la fesse et la cuisse. Le malade est 
somnis bientôt à des rechutes de plus en plus fréquentes 
qui entraînent finalement une impotence presque totale. 
Pourtant il n’existe souvent ni points douloureux à la 
pression, ni signe de Lasègue, ni modification des réflexes. 
Seule, la radiographie après lipiodol impose le diagnostic 
et le traitement. 

La plupart des Américains pratiquent l’ablation de la 
tumeur après laminectomie. L’opération est délicate, 
car il faut soit écarter la dure-mère et on est gêné par 
l’émergence des racines et par des hémorragies veineuses, 
soit inciser la dure-mère en avant, en arrière, et passer à 
travers la queue de cheval. Dans cecas, on opère à travers 
une « fente de boîte aux lettres » et on est gêné pour sutu¬ 
rer la dure-mère antériemre. 

Certains chirurgiens réalisent une greffe d’Albee, 
opération excellente pour les hernies antérieures, mais 
discutable en cas de compressions radiculaires. 

La laminectomie décompressive a donné le plus souvent 
d’excellents résultats ; il est vraisemblable que son action 
dans les spina-bifida occulta est due à la décompression 
de hernies nucléaires méconnues. 

Épi. Bernard. 
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Les vitamines A, B et C dans les œdèmes 
de carence. 

On confond trop souvent avitaminose et carence. Or, 
dans bien des cas, le déficit quantitatif et qualitatif de 
la ration alimentaire joue le rôle essentiel dans les troubles 
observés sans qu’il soit nécessaire de faire intervenir 
une carence vitaminique. Telle semble bien l’opinion 
admise actuellement par la majorité des auteurs pour 
ces œdèmes de carence qu’on voit depuis quelques mois se 
multiplier et dans lesquels le trouble fondamental semble 
une modification de l’équilibre protidique. Néanmoins, 
une théorie avitaminosique de ces œdèmes a été sou- 

h. Dumont et A. LambrechTS {Revue belge des sciences 
médicales, janvier 1942) a étudié à ce point de ^^^e une 
série de cas d’œdèmes de carence. Da vitamine A et les 
caroténoïdes ont été dosés dans le plasma par la mé¬ 
thode de Van Eckelen et Emmerie; les auteurs n’ont 
montré aucun abaissement par rapport au taux normal. 
Da vitamine B, a été dosée dans les urinés par la mé¬ 
thode de Jansen modifiée par Cusinier et Deltombe ; 
l’élimination horaire et le test de saturation ont été trou¬ 
vés normaux. Da vitamine C, dosée dans le sang total par 
la méthode de Emmerie et Van Eckelen, s’est également 
montrée normale. 

Cliniquement, les auteurs ont constaté que l’aspect 
des œdèmes de carence différait de façon importante de 
celui de béribéri, notamment par l’absence de gros cœur 
tachycardique et même l’existence de bradycardie, 
l’action heureuse du simple repos, l’inefficacité de la 
vitamine B, sur la bradycardie. Ils considèrent, par ail¬ 
leurs, la ration actuelle comme suffisamment riche eu 
vitamine Bi et,concluent à l’absence de tout rôle des 
avitaminoses B, et C dans la genèse des œdèmes de 
carence actuels. 

JEAN Derebouluet. 

Maladie de Cushing et troubles ovariens. 

De cas rapporté par Arnaedo de Moraes et Nelson 
G. N0GUEIRR.A (Syndrome de Cushing, Annaes Brasi- 
leiros de Gynecologia, 4" année, vol. VII, n“ 3, p. 200> 
mars 1939), classique par l’obésité, l’hypertrichose, l’hy 
pertension artérielle, les vergetures, l’acné, les taches 
hyperchroniques, l’œdème, l’asthénie, le M. B. de 
-f- 25 p. 100, est remarquable par l’intensité des troubles 
ovariens. Da malade, âgée de vingt-sept ans, a été réglée à 
quinze ans et a eu'tout d’abord des règles durant six à 
sept jours. A ^dugt-cinq ans elle a eu une aménorrhée de 
huit mois. A vingt-six ans les règles sont revenues, elles 
ont été très abondantes, et à un moment donné le flux 
menstruel a persisté quatre mois. Dans une troisième 
phase, enfin, les règles ont été très Irrégulières et, à vingt- 
sept ans, elle a présenté des métrorragies durant six mois et 
séparées par une aménorrhée de trois mois. Cette irrégu¬ 
larité persiste lors de l’examen des auteurs, qui notent 
en outre des douleurs cataméniales. Da preuve radiolo¬ 
gique de la présence de l’adénome basophile put être 
établie. M. Dérot. 

Kystes hydatiques du cœur. 

D’après 'Welling, qui a étudié 27 cas, le kyste hyda¬ 
tique du cœur siégeait cinq fois sur l’oreillette droite. 
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neuf fois sur le ventricule droit, deux fois sur l’oreillette 
gauche, neuf fois sur le ventricule gauche, quatre fols 
sur la région interventriculaire, une fois sur la région 
interauriculoventricnlaire, une fois sur les gros vaisseaux. 
D’après Deve, qui a étudié iio cas, le siège était dans 
Il cas sur l’oreillette droite, dans 25 cas sur le ventricule 
droit, dans 8 cas sur l’oreillette gauche, dans 48 cas sur 
le ventricule gauche. Des 18 cas restants siégeaient 
trois fois dans le sillon interamiculaire et quinze fois 
dans le sillon interventriculaire. De cas rapporté par 
,C.-H. NisEGGi et J.-B. DE QraROS (Sobre un caso de Hida- 
tosis cardiaca, La Semana Medica, 46® année, n° 13, 
p. 693, 30 mars 1939) se présentait comme atteint d’aor¬ 
tite syphilitique. Da radiographie montra une ombre 
arciforme, d’une opacité faisant penser à une infiltration 
calcique et débordant la contour droit du cœur. D’éosino¬ 
philie, le Cosoni et le 'Weinberg positif amenèrent les 
aute'urs à éliminer un anévrysme ou une calcification 
du péricarde et à penser à l’échinococcose. Da tomogra¬ 
phie n’a pas mieux précisé le siège du kyste que la simple 
radiographie. 

M. Dêrot. 

Traitement de la leishmaniose tégumentaire 
américaine. 

Durant ces dernières années, II. REVES OribE (Deish- 
maniosis Tegumentaria Americana Modificaciones en el 
tratamiento ; asociacion Yatren-Fuadina, Revista de la 
Sanid. Militar, SXXVII® année, octobre 1938, p. 887, 
Buenos-Aires) a observé de nombreux cas de leishma¬ 
niose et a constaté qu’im certain nombre de cas étaient 
rebelles au traitement, en particulier les cas de leishma¬ 
niose verruqueuse cutanée et de leishnianiose muqueuse. 
Des leishmanioses cutanées simples étant beaucoup plus 
labiles, l’auteur a été conduit, de ce fait, à faire de mul¬ 
tiples essais thérapeutiques. D’émétique utilisé par Vianna 
est actif sur les formes cutanées, mais est toxique. De 
sidfone d’antimoine colloïdal de Rodgers et l’oxyde 
d’antimoine de Kolle sont : le premier,-peu actif; le 
second, d’emploi difficile. De protosan (antimoine, arse¬ 
nic et quinine) de Machado ne semble pas supérieur à 
l’émétique. Castellani a préconisé sur les formes mu¬ 
queuses l’acide phosphorique à 2 p. 100 in situ. Pater- 
son ntilise l’émétique par voie veineuse et par ionisation 
locale. S’écartant des traitements précédents, Diudem- 
berg a utilisé les produits synthétiques que sont le sti- 
bényl, le stibosan et l’antimosan, mais n’a pas de résul¬ 
tats meilleurs qu’avec l’émétique. Mazza a préconisé le 
bismuth, Mollow le Bayer 205, Izar le sulfate de Sangui- 
naria canadensis et le chlorhydrate de isoumeUiydrocu- 
préine avec un certain succès. Plus récemment, Mazza 
et Aranda ont eu l’idée d’employer un composé synthé¬ 
tique d’antimoine trivalent et de pyrocatéchine utilisé 
en Égypte sous le nom defuadine, et ont eu des résultats 
excellents, mais certains cas étaient encore rebelles. 

D’auteur a eu alors l’idée de combiner la fuadine et 
l’yatrène ou acide 7-iodo-8-oxyquinoléine-5-sulfonique. 

Des deux produits sont injectés au cours des mêmes 
séances : le premier par voie musculaire, le second 
par voie veineuse. Da dose par série est de 285 centimètres 
cubes de fuadine et 40 centimètres cubes d'yatrène. 
Aucun incident n’a été observé, et des lésions muqueuses 
particuUèremeut rebelles ont été guéries. 

M. DÉROT. 
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Sup un cas de tumeur rétro-pharyngée. 

Tumeur du volume d’uu œuf, refoulant la loge 
amygdaUenne gauche et son contenu, apparue pro¬ 
gressivement chez un homme de trente ans sans gros 
signes fonctionnels. Ablation par voie pharyngée 
après section du voile et des muscles dù pharynx. 
Histologiquement : néoplasme à malignité rédtdte. 
(J. Despons, Revue de laryngologie, 62° année, n° 3, 
mars 1941.) 

Les mucocèles des sinus postérieurs. 

Localisation rare d’une mucocèle au sinus sphénoï¬ 
dal avec triade symptomatique : obstruction nasale, 
troubles oculaires et céphalée, donnant autant de 
formes cliniques par prédominance de l’un ou l’autre 
de ces symptômes. 

Anatomiquement le sinus sphénoïdal est rempli 
par im liquide muqueux clair ou brunâtre, stérile, 
avec paillettes de cholestéatome. Ses parois s’usent 
à la longue et’ la mucocèle peut se rompre spontané¬ 
ment, le plus souvent dans l’ethmoïde postérieur et 
dans le nez. 

Cliniquement, les troubles oculaires sont fréquents, 
précoces et graves, car, si l’exophtalmie est sans gra¬ 
vité et disparaît après intervention, la névrite op¬ 
tique peut aboutir à une atrophie optique complète 
et bilatérale : d’où l’intérêt d’une intervention pré- 

La ponction signe le diagnostic et améliore tempo¬ 
rairement les troubles de compression. Le seul trai¬ 
tement est chirurgical et consiste à ouvrir largement 
le sinus atteint par voie endo-nasale, après ablation 
du cornet moyen et des cellules ethmoïdales posté¬ 
rieures. (M. Vergues, Ibid.) 

M. Ombrédakne. 

Étude critique de la suture immédiate 

et totale dans les masto’idites aiguës. 

Hormis les mastoïdites s’accompagnant de compli¬ 
cations endocriniennes, l’auteur suture indistincte¬ 
ment d’tme façon immédiate et totale, sans drainage, 
tous les types anatomiques de mastoïdites et quel que 
soit l’âge de l’opéré. Un essai de comblement de la 
cavité opératoire par un lambeau musculaire sterno- 
mastoïdien n’a pas donné de résultats supérieurs à la 
suture totale de la peau suivie de l’application d’im 
pansement compressif destiné à plaquer le périoste 
sur le fond de la cavité et à éviter la formation d’un 
hématome. 

L’auteur n’est obhgé de désunir ses sutures que 
très rarement (i fois sut 25). Il recommande sa mé¬ 
thode qui écourterait la durée de la cicatrisation, éco¬ 
nomiserait les pansements et éviterait la persistance 
de cavités rétro-auriculaires plus ou moins mal com¬ 
blées; en particulier chez l’enfant. (H. Aeodst, Revue 
îe laryngologie, 62* année, n 4, avril 1941.) 


Contribution à l’étude de la chaîne des 

osselets de l’ou'ie chez les mammifères 

placentaires. ^ 

L’auteur a entrepris l’étude de la chaîne des oss^ 
lets dans les divers ordres de mammifères placentairée-,-; 
pensant que l'étude coruparative de sa morphologîÿ' 
pourrait être intéressante pour l’étude de la physio- <5. 
logie de l’audition humaine. 

а. Au pointdevue anatomique, ses conclusions sont 
les suivantes : 

Cavité tympanique : chez l'homme et le singe elle 
est autonome, ne communique avec les cellules pneu¬ 
matiques annexées à l’oreille moyenne que par un 
canal étroit. Au contraire, chez tous les autres mammi¬ 
fères, elle communique à plein cernai avec une biüle 
plus ou moins grosse, rarement cloisonnée 

Les osselets varient avec les espèces. L’enclume et 
le marteau sont relativement assez constants dans 
leur forme. Mais l’étrier varie avec les espèces et per¬ 
met d’identifier chacune d’elles. Un faisceau muscu¬ 
laire ou tendineux du muscle du marteau va se fixer 
sur l’étrier chez les édentés et les pinnipèdes. r.-: 

б. Au point de vue histologique, l’auteur, grâce à 
ses nombreuses micro-dissections, donne des préci¬ 
sions pour chaque espèce au point de vue muscles et 
articulations. 

c. Au point de vue physiologique, l’auteur pense 
que ses recherches d’anatomie comparée autorisent les 
conclusions srdvantes : 

1° Prépondérance du rôle de la fenêtre ronde dans 
la perception des sons. Son apparition dans la série 
animale concorde exactement avec l’apparition du 
sens de l’ouïe, et elle est constante chez les animaux 
qui entendent ; elle est d’autant plus développée que 
l’acuité auditive de l’animal est plus grande. 

La fenêtre ronde constitue un véritable gouffre 
ouvert sur la rampe tympanique du limaçon, goufitre 
vers lequel convergent des reliefs osseux destinés à 
y diriger les ondes sonores. Son entrée est fermée par 
une membrane de protection. 

2® Action de synergie fonctionnelle des deux muscles 
tympaniques qui est à la base de l’accommodation 
auditive. L’appareil ossiculaire parait avoir tm rôle de 
protection et d’accommodation, beaucoup plus qu’un 
rôle de transmission passive. Les deux muscles tym¬ 
paniques agissent synergiquement et non pas comme 
des antagonistes. Cette synergie fonctionnelle est 
prouvée chez l’animal par l’existence de fibres mus¬ 
culaires ou tendineuses allant directement du muscle 
du marteau à l’étrier. (P. Ardouhst, Ibid.) 

Les mucocèles du sinus maxillaire. 

Alors’ que l’extension secondaire d’tme mucocèle 
îronto-ethmoïdale au sinus maxillaire est rare, mais 
classiquement connue, l’existence des mucocèles pri¬ 
mitives du sinus maxillaire est très discutable. Leur 
symptomatologie, leur évolution, leur aspect ma¬ 
croscopique à l’interveîi'tion et leur traitement chi- 
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rurgical sont calqués sur les kystes paradentaires 
ayant envahi le sinus maxillaire. (M. VERGUES,/Wd.). 

M. OMBRÉDA:raE. 

Les abcès cérébelleux. 

I^’auteur se base sur une statistique personnelle de 
Il cas pour reprendre l’étude de ces abcès d'origine 
presque toujours otitique. Il insiste sur l’étape 
intermédiaire de méningite localisée qui précède la 
constitution de l’abcès, l’infection profonde de la 
substance encéphalique se faisant par les vaisseaux 
pie-mériens. 

Abcès presque toujours multiples, diverticulaires, à 
symptomatologie souvent discrète et dont le dia¬ 
gnostic de localisation est très difficile ; leur traitement 
est décevant car, s’ils ne sont pas méconnus clinique¬ 
ment, ils peuvent ne pas être découverts à l’interven¬ 
tion : même découverts, le drainage en est toujours 
très difficile. (J. Piquet, Revue de laryngologie,' 
62° année, n“ 5, mai 1941.) 

Le syndrome de Plummer-Vinson. 

Ce syndrome est caractérisé par l’association d’une 
anémie hypochromique et achlorhydrique essentielle 
et d’une dysphagie grave avec des modifications des 
muqueuses digestives (pâles, vernissées, avec plaques 
blanchâtres et nacrées) et des ongles (plats, cassants, 
mats, crénelés). Il serait dû à une sidéropénie, et les 
troubles du sphincter œsophagien sont liés à ime ato¬ 
nie musculaire ei non pas à un spasme. 

Le traitement est simple : traitement ferrique in¬ 
tense et prolongé (lactate, 4 grammes, ou protoxa- 
late, 12 grammes pro die). (J. Terracol et 
P. Lamarque, Revue de laryngologie, 62® année, 
n“ 6, juin 1941.) 

M. Ombrédanne. 

L’aptitude militaire des digestifs. 

Le problème de l’aptitude militaire des sujets se 
plaignant de troubles digestifs est particulièrement 
délicat : déjà, en pratique médicale courante, ü est 
difficile de faire un diagnostic exact. La difficulté s’ag¬ 
grave en médecine miltaire ; les renseignements four¬ 
nis par l'interrogatoire supposant a priori, pour avoir 
quelque valeur, la sincérité du malade ; enfin la ques- 
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tion du régime qui s’impose souvent constitue une 
véritable pierre d'achoppement dans la vie militaire. 

Le médecin-commandant Monges a exposé la 
question à une réunion de la Société médico-chirur¬ 
gicale de la XV“ région (Marseille médical, LXXVII, 
U® 3 . 15 février 1940, p. 81). Si la radiologie est sou¬ 
vent indispensable, par contre la recherche du chi¬ 
misme gastrique a un intérêt pratique très limité. 
L’examen coprologique et la rectoscopie ont, par 
contre, une utilité certaine dans bon nombre de cas. 

Parmi les affections organiques qui entraînent la 
réforme temporaire ou définitive, vient en premier 
lieu l’ulcère gastro-duodénal « en évolution ». Or les 
signes radiologiques peuvent disparaître dans les 
phases des repas ; on pourra alors, dans certains cas, 
utiliser des documents antérieurs. A l'inverse, il est 
parfaitement exact qu'un ulcus ancien peut être 
guéri, sans qu'un régime spécial soit devenu néces¬ 
saire. Aussi Monges estime-t-il que l'on peut conser¬ 
ver dans l'armée un sujet, opéré ou non, qui, depuis 
deux à trois ans, n'a plus présenté de crises. 

Les fonctionnels sont, de beaucoup, les plus nom¬ 
breux ; c'est d'ailleurs un groupe arbitraire, puis¬ 
qu'on y fait entrer de petits organiques, dont les 
lésions, sans gravité par elles-mêmes, valent sur¬ 
tout par leur retentissement sur l'état général. Un 
classement y est difficile. Les dyspeptiques à type 
gasiritigue se plaignent de douleurs au cours de leur 
digestion, en général provoquées par l’ingestion des 
mêmes aliments qu’il suffira de supprimer. Les névro¬ 
pathes sont tantôt des psychiques, avec examen diges¬ 
tif négatif, tantôt des déséquilibrés végétatifs, avec 
troubles multiples, mais précis : les premiers relèvent 
du psychiatre ; les seconds sont le plus souvent 
aptes au service, et même au sermce armé ; la vie 
militaire pouvant même avoir une influence favo¬ 
rable sur leurs troubles. Les hyposthéniques, les ptosés 
sont presque toujours des déficients généraux, la 
ptose n’étant habituellement qu'un épiphénomène 
secondaire ; on recherchera chez eux les tares orga¬ 
niques extra-digestives, et c'est l’état général qui 
devra régler leur situation militaire. Les petits hépa¬ 
tiques et les petits colitiques rentrent en réalité dans 
un même groupe, à la fois le plus nombreux et le plus 
difficile à juger. L'expérience de la dernière guerre a 
montré que ces malades se sont comportés de façons 
très diverses ; quelques-uns, avec un minimum de 
bonne volonté, ont bénéficié de la vie au grand air ; 
d’autres, cholémiques, ou diarrhéiques habituels, 
doivent être élim i nés. Toutefois, quand l’état général 
est suffisant, ils peuvent être maintenus au moins pro¬ 
visoirement ; le médecin de la formation à laquelle ils 
sont affectés conservant la tâche ingrate d'agir par 
persuasion, mais quelquefois aussi d'évacuer ces 
malades à nouveau. M. Poumaii,i,oux. 
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ENDOCRINOLOGIE DE LA GROSSESSE 


NOTIONS SUR 
L’ENDOCRINOLOGIE 
DE LA GROSSESSE 

R. COURRIER 


Le problème de la régulation hormonale de la gesta¬ 
tion domine la physiologie génitale femelle, et l’analyse 
des facteurs endocriniens qui régissent l'évolution de la 
grossesse aboutit à la question importante du détermi¬ 
nisme de raccouchement. 

1/étude est d'autant plus complexe que de profondes 
divergences séparent les processus génitaux chez les diffé¬ 
rentes espèces. On y rencontre certes de grandes lois : 
la folliculine et la progestérone régnent en maîtresses incon¬ 
testées chez tous les mammifères ; la première suffit à la 
femelle pour satisfaire sou égoïsme sexuel, la seconde est 
l'hormone de la niateniité. Mais que de faits disparates 
surgissent quand ou envisage de près l’hormonologie 
gravidique ! Dès le début, c'est l'ovulation qui nécessite 
ou non un coup de fouet hypophysaire, selon que les 
espèces sont à ponte provoquée ou spontanée ; c’est la 
nidation de l’œuf, aux modalités diverses, et qui conduit 
à une placentation si polymorphe ; c'est l’hypophyse 
et le corps jaune dont le besoin se fait sentir pendant un 
temps plus ou moins long ; c’est le muscle utérin qui ne 
les comporte pas d'une manière uniforme à l’égard des 
influences endocriniennes ; c'est enfin le placenta qui se 
substitue plus ou moins complètement à l'ovaire et à 
l’hypophyse. Ou trouve dans ce domaine physiologique, 
plus que dans beaucoup d’autres, un entrecroisement 
extraordinaire d’actions et de réactions qu'essayent de 
traduire nos schémas où hypoifiiyse, ovaire, utérus, pla¬ 
centa et mamelle sont réunis par des flèches aux direc¬ 
tions variées. 

Deux facteurs président à l’installation de la grossesse : 
les gamètes et les voies génitales. La fragilité de l’œuf 
vierge exige une fécondation rapide. Chez le cobaye, le 
développement est anormal quand la fécondation s’effec¬ 
tue seulement vingt heures après la ponte, et il devient 
impossible quand la fécondation n’a lieu qu’après trente- 
deux heures. Les spermatozoïdes sont plus résistants, 
ils conservent leur pouvoir fécondant quatre jours envi¬ 
ron dans les voies femelles ; la température abdominale, 
plus élevée que celle du scrotum, leur est nuisible ; cette 
sensibilité thermique explique la stérilité des testicules 
ectopiques. 

L'œuf est fécondé au voisinage de l’ovaire, il parcourt 
la trompe en trois ou quatre jours ; les hormones ova¬ 
riennes agissent sur la durée de ce passage par le batte¬ 
ment des cils et les contractions du muscle. Arrivé dans 
l’utérus, l’œuf s’implantera après un temps variable : 
le septième jour qui suit l'ovulation chez la lapine, le 
dixième jour chez la femme, le treizième jour chez la 
chatte. Plusieurs mois peuvent s’écouler entre l'ovulation 
et la nidation, c’est le cas du chevreuil, du blaireau, du 
tatou ; après avoir subi un début de développement qui 
l’amène à l'état de blastocyste, l’œuf libre reste en som¬ 
meil dans la cavité utérine pour une raison encore in¬ 
connue. 

L'allaitement agit parfois sur la nidation ; chez le rat, 
une ovulation suit de quelques heures la mise bas et une 
nouvelle grossesse peut s’installer dès le début de la 
lactation ; on a remarqué que la nidation de cette seconde 
grossesse présente un retard qui est proportionnel au 
nombre des nourrissons ; le mécanisme de ce retard n’est 
pas non plus élucidé ; quand la nidation s’est enfin réa¬ 
lisée, la grossesse évolue normalement, eu sorte qu’elle 
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sera soumise à une prolongation égale au retard de l’im¬ 
plantation (i). 

Dans l’intervalle qui sépare l’ovulation de la nidation, 
l’ovaire transforme l’utérus par un mécanisme hormo¬ 
nal ; la progestérone du corps jaune assume un rôle 
essentiel, elle provoque la sécrétion de substances uté¬ 
rines spéciales, qui sont indispensables à la vie de l’œuf 
libre (Pincus). De plus, l’hormone lutéinique prépare 
l’utérus à l’implantation ovulaire, elle met un frein à la 
motilité du myomètre chez certaines espèces et, chez 
toutes, elle transforme la muqueuse en un véritable ber¬ 
ceau (Bouiu et Ancel, L. Lœb). 

La grossesse extra-utérine pose un problème trou¬ 
blant : on s’étonne devant le soin qu’apporte l’ovaire à 
transformer l’utérus, alors que l’œuf fuit parfois son ber¬ 
ceau naturel pour s’implanter avec succès en un point 
quelconque au gré du péristaltisme intestinal. On pour¬ 
rait supposer que cet œuf vagabond a rencontré, par un 
hasard heureux, un territoire endométral erratique ; 
mais l’endométriose n’existe, dit-on, que chez les espèces 
à menstruation, et l’on a jm réaliser expérimentalement 
des grossesses abdominales primitives chez des petits 
animaux de laboratoire. 

Après la nidation, le placenta s’édifie et va prendre une 
importance majeure. Il ne dirige pas seulement les 
échanges entre la mère et le fœtus, il prend part à l’équi¬ 
libre endocrinien de la grossesse en sécrétant des hor¬ 
mones. De plus, la rupture de cet équilibre qui entraîne 
la irarturition serait provoquée par des transformations 
placentaires survenant en fin de grossesse. 

Pour dominer le problème de l’endocrinologie gravi¬ 
dique, le biologiste doit accumuler des faits d’ordre 
divers : étude des transformations de certains organes, 
dosages hormonaux, facteurs expérimentaux qui agissent 
sur l’évolution de la grossesse. 

Les modifications de certains organes pendant la gesta¬ 
tion peuvent apporter d’utiles renseignements. En ce qui 
concerne l’ovaire, on étudiera la persistance plus ou 
moins longue du corps jaune gravidique, on suivra le 
maintien plus ou moins net dans l’appareil folliculaire 
d’une certaine évolution cyclique, qui aboutit régulière¬ 
ment chez la jument pleine à l’ovulation et à la forma¬ 
tion de nouveaux corps jaunes ; on sera ainsi conduit à 
discuter la possibilité de la superfœtation. Les récepteurs 
qui réagissent aux hormones femelles sont des indicateurs 
précieux. De nombreuses études ont été faites sur l’évo¬ 
lution de la glande mammaire, sur les transformations 
qu’offre l’endomètre en dehors des insertions placen¬ 
taires, sur le métabolisme de l’utérus, sur les réactions 
de cet organe à la distension. L’enregistrement des con¬ 
tractions utérines chez la lapine démontre qu’à côté de 
la progestérone la folliculine prend dans l’équilibre hor¬ 
monal une part de plus en plus importante à mesure 
que le ternie se rapproche (Knaus, W. Allen). La mucifica- 
tion de l’épithélium vaginal chez certains rongeurs sou¬ 
ligne l’action concomitante de la folliculine et de la 
progestérone. La comparaison des réactions déciduale et 
symphysaire chez le cobaye révèle la prédominance de la 
progestérone au début de la gestation et celle de la folli¬ 
culine à la fin. 

Les dosages des principes hormonaux et de leurs déri¬ 
vés dans les humeurs et les tissus ont suscité un nombre 
considérable de publications sur les œstrogènes, sur la 
progestérone et les prégnandiols, sur les gonadotrophmes, 
sur les prçduits ocytociques. Les renseignements fournis 
par l’élimination urinaire restent toujours sujets à cau¬ 
tion ; toutefois, l’excrétion de folliculine et de prégnan- 
diol en quantité normale, chez la femme enceinte ovariec- 
tomisée, attire l’attention sur le rôle élaborateur du pla¬ 
centa. Cet organe semble sécréter non seulement des 
œstrogènes et de la progestérone, mais encore des pro¬ 
duits gonadotropes, comme l’a démontré la culture 

(i) I.a larturilion doit s’effectuer quand le placenta a atteint un 
certain ûge (voy. iilus loin). 
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in vitro de tissu placentaire. On s’est efforcé, par les 
dosages hormonaux, de mettre en évidence ime rupture 
de l'équilibre endocrinien au terme de la grossesse, pour 
apporter une contribution au déterminisme de l'accou¬ 
chement. Ainsi furent signalées des modifications quan¬ 
titatives et qualitatives chez la femme : baisse du pré- 
gnandiol (Portes, Simonnet et Robey), augmentation 
des cestrogènes libres au détriment des formes combinées 
moins actives (Marrian), augmentation de l'cestrone au 
préjudice de l'oestriol (les deirx Smith et Pincus). Ces 
recherches n’ont pas encore abouti à des résultats défi- 

Nous abordons maintenant l'important chapitre des 
facteurs expérimentaux qui agissent sur la grossesse. 
Nous les classerons en trois groupes, srdvant qu'ils sont 
capables d'aSsurer son évolution, de l'interrompre ou 
de la prolonger. 

La castration, ou simplement l’exérèse des corps jaunes 
(Prœnkel), apporte des résultats variables suivant les 
espèces. Il semble que, chez le cobaye, le corps jaune ne 
soit nécessaire que pendant les premiers jours. L'ovariec¬ 
tomie interrompt la grossesse à tout moment chez la 
lapine et chez le rat, l'organisme a besoin du corps jaune 
jusqu’au terme. La chatte, le singe, la femme occupent 
tme situation intermédiaire, le corps jaune est indispen¬ 
sable seulement pendant la première partie de la gesta¬ 
tion, et celle-ci est plus ou moins longue. La castration 
a pu être réalisée chez la femme dès la fin du premier mois 
sans nuire à la grossesse. 

On a pratiqué l’hypophysectomie chez la femelle ges- 
tante ; nous rangerons à part le cas de la lapine, qui 
demande, à notre avis, un complément d’information 
(Robson). Chez les autres espèces soumises à l’agression, 
l’h3q)ophyse antérieure conditionne l’activité lutéinique 
dans la première partie de la grossesse ; mais la glande 
peut être supprimée sans danger dans la seconde : ou 
bien le corps jarme n’est plus nécessaire (cobaye), ou 
bien, s’il l’est encore (rat), son maintien est assuré par un 
produit d’origine placentaire (gonadotrophine ou œstro¬ 
gène). 

Les facteurs alimentaires peuvent exercer une action 
importante sur la gestation; nous ne retiendrons ici que 
les vitamines. La carence en facteur A entraîne des lésions 
épithéUales du placenta qui peuvent aboutir à l’avorte¬ 
ment. L’acide ascorbique serait nécessaire à la fonc¬ 
tion lutéinique d’après Giroud, c'est par une atteinte 
du corps jaune que le scorbut expérimental produirait 
l’avortement au début de la grossesse chez les cobayes ; 
mais nous nous demandons si la vitamine C n’exerce pas 
une influence directe sur le métabolisme utérin. La défi¬ 
cience en vitamine E entraîne des lésions très différentes 
chez le mâle et chez la femelle. Le testicule est stérilisé, 
alors que l’ovaire poursuit son évolution normale ; la 
grossesse peut s’installer, mais elle s’arrête d’une façon 
constante dès les premiers jours, par suite d’une défail¬ 
lance de l’hématopoïèse embryonnaire. Cependant le 
tocophérol interviendrait, d’après Stahler, dans l’endo¬ 
crinologie gravidique, en jouant un rôle synergique vis-à- 
vis de la progestérone. 

Les facteurs hormonaux qui peuvent s’opposer à la 
gestation sont nombreux et le mécanisme de l’interrup¬ 
tion ne doit pas être toujours le même. Un fait curieux 
est à constater : la progestérone et la désoxycorticosté- 
rone sont capables de maintenir la grossesse chez la lapine 
castrée en suppléant le corps jaune ; or ces corps sont 
aussi des abortifs ; c’est affaire de conditions expérimen¬ 
tales. Ils entraînent en effet l’involution lutéinique par 
relais hypophysaire probable, mais la déficience du corps 
jaune ne se manifeste que si l’on suspend imjection des 
produits, ceux-ci ne remplacent plus l’hormone naturelle 
et l’avortement s'ensuit. La testostérone est abortive, 
elle suscite sans doute, elle aussi, tme atteinte du corps 
jaune par l'intermédiaire de l'h^ophyse, mais eUe ne 
peut remplacer l'hormone lutéinique. Les hormones 
thyroïdienne et thyréotrope à forte dose interrompent 
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la grossesse, le mécanisme en jeu est encore discuté. 

La question du rôle abortif des œstrogènes a été très 
•débattue. Il est sûr qu'on peut déclencher facilement 
l'avortement foUiculinique chez certaines espèces (lapine), 
et cet avortement se réalise à tout moment de la gros¬ 
sesse. Il ne s'agit pas d'une atteinte du corps jaune en 
tant qu'organe, mais vraisemblablement d'un antago¬ 
nisme hormonal : la folliculine s’oppose, à certaines doses, 
à l’hormone lutéinique qui est indispensable. Les espèces 
se comportent différemment, ainsi la folliculine fait aisé¬ 
ment avorter la chatte quand on l’administre avant la 
nidation, alors que l’interruption s’obtient beaucoup plus 
difficilement après la nidation (injection sous-cutanée). 

Des discussions se sont élevées à propos de l’avorte¬ 
ment foUiculinique chez la femme ; il ne faut pas être 
impressionné par l’excrétion abondante de la folliculine 
au coms de la grossesse, cette excrétion ne renseigne 
pas sur l’activité physiologique ; de plus, il faut savoir 
discerner dans im tel domaine les publications dignes de 
foi. Un premier fait semble acquis : quand un fœtus 
mort est retenu dans la matrice {missed abortion), l’asso¬ 
ciation thérapeutique foUiculine-ocytocine posthypo¬ 
physaire provoque le plus souvent son expulsion. Il est 
possible aussi que la folliculine puisse favoriser les con¬ 
tractions utérines du travail, lorsque la date normale de 
l'accouchement est arrivée ou est dépassée. Mais, au cours 
de grossesses en pleine évolution, l'avortement n’a pas 
été obtenu avec des doses énormes de folliculine injec¬ 
tées sous la peau et suivies par l’admmistration d’ocy¬ 
tociques ; on a enregistré parfois quelques coliques 
accompagnées d’hémorragies légères, cependant la gros¬ 
sesse a persisté. Les auteurs allemands ont obtenu ré¬ 
cemment quelques succès, en provoquant un « choc hor¬ 
monal » par l'injection intraveineuse de foUiculme libre 
et non d'ester. Une grosse masse de folliculine libre 
déposée dans le sang pourrait sm-le-champ déclencher 
le travail sans s’opposer ensuite à la montée laiteuse, du 
fait de son é l i mi nation rapide. Mais il faut bien souligner 
qu’ils'agit, dans ces observations, de grossesses prolongées 
ayant dépassé la date normale du terme. 

On peut produire des pertmbations de la grossesse en 
modifiant la structure de l’ovaire par les facteurs gona¬ 
dotropes. Ceux-ci interrompent la gestation soit en exa¬ 
gérant la sécrétion de folliculine, soit en suscitant la 
dégénérescence rapide des corps jaunes gravidiques qui 
ne sont pas remplacés assez tôt par les corps jaunes néo- 
formés (lapine). Enfin la prolactine, les sérmns anti¬ 
gonadotropes, les sérums antiplacentaires sont à classer 
aussi parmi les facteurs abortifs. 

Envisageons à présent le maintien de la grossesse. 
Quand le corps jarme est indispensable, on peut le rem¬ 
placer, chez la femelle castrée, par la progestérone, par 
une association synergique de progestérone et de folli¬ 
culine, ou encore par la prégnéninolone, par l'acétate de 
désoxycorticostérone, parlaméthyltestostérone. Plusieurs 
faits amènent à penser que, dans les conditions nor¬ 
males, la grossesse est maintenue par l’action jmnelée de 
la folliculine et de la progestérone. Quand l’ovaire n’est 
plus indispensable, ce qui survient très tôt chez la femme 
et chez le cobaye, l’équilibre endocrinien est cependant 
assuré, comme en témoignent après castration les élimi¬ 
nations hormonales et le comportement de certains 
récepteurs (vagin, symphyse pubienne) ; c’est alors que 
le placenta doit jouer im rôle de premier plan ; on pour¬ 
rait incriminer également l’action éventuelle de la cor- 
tico-surrénale. 

E a été possible de prolonger la grossesse au delà de 
ses limites normales, c’est l’hormone lutéinique qui est 
en cause. La progestérone administrée en fin de grossesse 
retarde la mise bas chez la lapine; il en est de même 
dans certaines expériences, lorsque de jeunes corps jaimes 
apparaissent sous l’influence de facteurs gonadotropes. 
La folliculine eUe-même peut entraîner la persistance 
lutéinique et prolonger ainsi la gestation. On doit re¬ 
marquer ici combien sont étroites les limites quantita- 
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tives entre lesquelles peut osciller l'équilibre endocrinien 
gravidique, puisque, chez la lapine, la folliculine est abor¬ 
tive à faibles doses, tandis que, pour des doses plus faibles 
encore, elle est capable de retarder la parturition en pro¬ 
longeant l'activité lutéinique. 

'rous ces faits, trop brièvement signalés, démontrent 
en définitive que la régulation hormonale de la grossesse 
est assurée par le système hypophyse-corps jarme- 
placenta. Ce système n'est pas stable, il se modifie avec 
l'âge de la gestation chez une espèce donnée, et il évolue 
à travers les espèces difiérentes comme le démontre la 
physiologie comparative. Au départ, l'endocrinologie 
gravidique est une ; l'hypophyse antérieure régit l'acti¬ 
vité du corps jaune et celui-ci assure la jonction fœto- 
maternelle. Des modifications surviemient plus ou moins 
tôt suivant l'espèce, au cours desquelles le fœtus, par 
son placenta, tend à se libérer de l'influence endocri¬ 
nienne de la mère. Chez le rat, l'hypophyse n'est plus 
indispensable dans la seconde moitié de la gestation, mais 
le corps jaune l'est encore ; le placenta supplée l'hypo¬ 
physe par un facteur gonadotrope qui maintiendra le 
corps jaune. Chez la lapine, c'est aussi le placenta qui 
conditionne l'activité lutéinique après le seizième jour; 
il agit sans doute ici par une folliculine. Chez la femme, 
très tôt l'ovaire n'est plus indispensable ; il semble que 
l'équilibre hormonal soit alors assuré parle placenta seul 
dont la polyvalence endocrinienne devient remarquable : 
corps œstrogènes, progestérone, gonadotrophines et fac¬ 
teurs ocytociques proviennent de cet organe. Un équi¬ 
libre existe entre ces substances, qui se groupent en deux 
camps opposés : d'une part, celles qui exercent une action 
empêchante sur la contraction utérine, à savoir la pro¬ 
gestérone et, pour certains auteurs, les substances gona¬ 
dotropes ; d'autre part, celles qui jouissent d'une action 
favorisante comme les folliculines et les ocytociques. 
La rupture d'équilibre se produit à un moment donné, et 
les facteurs favorisants l'emportent. Il est possible que 
ce changement relève du placenta. Le fœtus joue certai¬ 
nement un rôle mécanique dans la distension utérine, et 
celle-ci augmente l'irritabilité de la matrice qui e.st un 
muscle creux, mais les facteurs empêchants exercent 
leur influence. De plus, le fœtus n'est pas indispensable ; 
l'expérience a prouvé chez le rat et chez le singe que la 
grossesse continue à évoluer, en l’absence de fœtus, avec 
le placenta seul ; ce dernier est expulsé à l’époque nor¬ 
male du terme. Les résultats de Kirsch sont d’une grande 
importance; chez le rat, toutes les masses fœto-placen¬ 
taires sont extirpées et remplacées par des boules de 
paraffine de même volume ; ces dernières sont rejetées 
en quarante-huit heures. Si l’on répète l'expérience en 
laissant subsister tm ou deux placentas à côté des corps 
étrangers, les boules’sont retenues, le tissu placentaire 
s'oppose à leur expulsion (i). Mais celle-ci aura lieu à la 
date de la parturition et tout l'utérus se videra. A cette 
époque, le placenta a perdu son pouvoir empêchant, 
le prégnandiol urinaire a baissé chez la femme, et l'ob¬ 
servation microscopique révèle des signes de sénescence 
au niveau des vaisseaux placentaires et du tropho- 
derme (2). Le placenta remplirait ainsi une mission capi¬ 
tale en assurant le maintien de la grossesse et sa termi¬ 
naison. 

Cette théorie placentaire ne tient aucun compte de 
l’hypophyse postérieure, on sait cependant que la folli¬ 
culine sensibilise le myomètre à l'action de la pituitrine; 
on sait aussi que la réactivité utérine au principe post¬ 
hypophysaire passe par un maximum en fin de gros- 

( i) Laction einpcchanle du placenta peut être locale, ce qui pennet 
d’expliquer les accouchements cchelonncs dans les cas dits de super- 
foetation. 

(2) Bleu que la présence du fœtus ne soit pas indispensable à la ter¬ 
minaison de ia grossesse, on peut admettre que sa croissance rapide 
dans la deuxième partie augmente la pression intra-utérine et raientit 
la circulation placentaire. Im pression intra-utérine augmente ^u de 

distension ne provoque plus la croissance des tissus utérins (Reynolds). 


sesse. Mais on estime avoir éliminé l’effet éventuel de 
l’hypophyse postérieure, en démontrant que la mise bas 
s'effectue après hypophysectomie totale (Smith). Et l’on 
a songé, là encore, à une suppléance placentaire. Toute¬ 
fois, les recherches récentes de Fisher, Magoun et Ranson 
sont à mentionner : la cautérisation du tractus supra- 
optico-hypophysaire entraîne l’involution de la neur- 
hypophyse chez le chat, un diabète insipide apparaît et 
l'on observe des troubles dystociques au moment de la 
parturition. I/a participation de l'hypophyse postériemre 
à l'accouchement reste donc une question ouverte. 

(CohijîGE DE France.) 


MÉTABOLISME IODÉ ' 
ET CORPS thyroïde ; 

LE TEST DE LTODURIE PROVOQUÉJg:^'^ 


Quy LAROCHE 

On sait depuis longtemps que le eorps thyroïde est le 
réservoir le plus riche en iode de l’organisme. Déjà Bau- 
manii, en 1895, estimait à environ i milligramme par 
gramme de tissu sec la quantité d’iode contenue dans les 
globules. Chez l'homme, le corps thyroïde contient 5 à 
20 milligrammes d’iode, alors que les autres organes n’en 
contiennent que des traces. Sans doute trouve-t-on des 
variations saisonnières et régionales d’iode dans le corps 
thyroïde, mais cependant cette richesse particulière en 
iode et le fait que la thyrosine contient environ 65,4 p. 100 
d’iode incitaient à penser que le métabolisme iodé et la 
fonction thyroïdienne sont intimement liés. 

De nombreux travaux cliniques et expérimentaux ont 
apporté en ces dernières années un certain nombre de 
données nouvelles qui permettent de mieux eomprendre 
le rôle du corps thyroïde daus le métabolisme iodé. Basés 
sur elles, des tests ont été proposés au clinicien à plusieurs 
reprises, dans le but de faciliter le diagnostic des affec¬ 
tions thyroïdiennes, en particulier de la maladie de 
Basedow. Leur valeur s’est montrée inégale, et jusqu’ici 
assez décevante. Le dernier en date, que nous avons pro¬ 
posé nous-même, celui de l’iodurie provoquée, nous 
semble cependant réaliser un progrès réel sur ses devan¬ 
ciers. Pour comprendre ces tests, il nous semble néees- 
saire de faire une étude critique du métabolisme iodé, 
de l’iodénfie à l’état statique et dynamique et des bilans 
iodés. Tout récemment enfin les recherches sur l’iode 
radio-actif ont apporté par un procédé fort élégant des 
renseignements précis sur le cycle de l’iode dans 
l’organisme normal et pathologique. 

lodémie statique. — Curtis (i et 2) fixe le taux 
moyen de l’iodénfie normale à 12 y p. 100 en se basant 
sur 100 cas. Il constate une diminution de ce taux pen¬ 
dant l’hiver, avec élévation pendant les règles, la gros¬ 
sesse, et chez les sujets prenant régulièrement pendant 
plusieurs semaines des dérivés iodés. Ainsi, après 
adirfinistration de 64 eentigrammes de poudre de 
corps thyroïde pendant six semaines, il constate une 
élévation de l’iodémie à 37 f. Enfin lil signale une éléva¬ 
tion modérée de l’iodémie au cours de certaines affec¬ 
tions des voies biliaires. 

Elmer (3), opérant avec sa méthode chez des sujets 
normaux, observe des taux variant de 8 à 19 y p. 100 
(g cas). Étudiant des sujets ayant des M. B. abaissés, 
mais ne présentant pas de myxœdème, il trouve des 
iodémies normales, de même auc ours des goitres simples. 
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Par contre, dans le basedow, il trouve constamment 
des taux élevés (12 y à 20 y), ces taiix diminuant 
légèrement par le traitement radiothérapique. Dans le 
ia3rxoedème, il signale des taux abaissés à 4 et 8 y. Mais 
l’élévation de l’iodémie ne se voit pas seulement 
chez les basedowiens. Schneider et Widmer (4) l’ont 
signalé chez les sujets atteints de troubles neuro-végé- 
tatifs; Schikkenhelm (5), dans la tachycardie par insuffi¬ 
sance cardiaque dépassant 130 pulsations ; Veil, dans les 
derniers mois de la grossesse. 

A la suite des travaux de Lunde et de ses élèves, de 
Curtis, de Perldn et de ses élèves, de Dodds, etc., on 
a cru pouvoir distinguer dans l’iode du sang deux par¬ 
ties : l’une soluble dans l’alcool, désignée sous le nom 
d’iode inorganique, et l’autre insoluble, surtout fixée aux 
albumines, que l’on désigne sous le nom d’iode organique. 
Des conclusions de ces travaux étaient que l’iode orga¬ 
nique à l’état normal oscille entre 3 et 4 1 pour 100 
grammes de scng; et que l’iode inorganique atteint 8 à 
12 y, ces chifires, particulièrement ceux de l’iode 
inorganique, étant susceptible de varier assez fortement 
suivant le pays, par suite de la richesse plus ou moins 
grande de la nourriture en iode. Chez les basedowiens, 
outre l’élévation de l’iodémie totale, ils observèrent une 
augmentation de la fraction organique par rapport à 
l’inorganique. Bien plus, en soumettant des basedowiens 
au traitement iodé, Dodds avait vu que l’iodémie totale 
augmente, mais que la fraction organique se réduit et 
tombe même au dessous de la normale. 

Or les recherches plus récentes de M""! Virginie Tre- 
vorrow (5) ont apporté des données nouvelles qui ne 
permettent plus d’accepter ces conclusions. 

Cet auteur a montré en effet que, dans les conditions où 
agissent les chercheurs pour la séparation de l’iode orga¬ 
nique, on n’extrait du sang qu’une partie de l’iode alcoolo- 
soluble, mais que.’si l’on insiste, l’iode du sang, dans tous 
les cas, passe intégralement dans l’alcool. De ce travail, 
que nous avons vérifié (6), il résulte que l’iode du sang 
est entièrement daqs l’alcool et que, de ce fait, il n’est pas 
combiné aux albumines. 

Virginia 'Trevorrow a en outre montré : i» que l’iode 
du sang est entièrement soluble dans l’alcool butylique, 
ce qui confirme à nouveau sa nature non protéique ; 
2“ qu’en traitant la solution butylique par la soude diluée 
on sépare une partie soluble dans l’alcool butylique pré¬ 
sentant des propriétés analogues à la thyrosine, et une 
partie qui passe dans les solutions alcalines présentant des 
propriétés analogues à la diiodo-tyrosine. Une faible par¬ 
tie de l’iode du sang se trouve anormalement à l’état inor¬ 
ganique : 10 à 20 P. 100. Dans les désalbuminations du 
sang par l’acide acétique et la chaleur, ou par le sulfate 
de zinc et la soude, la presque totahté de l’iode est en efîet 
retenue sur le filtre, tandis que 10 à 20p. 100 passent dans 
le filtrat. Il semble bien s’agir dans ce filtrat d’iode inor¬ 
ganique, car l’expérience répétée avec la thyrosine, la 
düodotyrosine et l’iodure, ajoutés aux albumines, montre 
que dans les mêmes conditions la thyrosine et la diiodo- 
üiyTosine sont retenues par le précipité, tandis que l’io- 
dure passe dans le filtrat. 

Contrairement aux idées des auteurs qui se sont occu¬ 
pés jusqu’ici de l’iode organique du sang, celui-ci nous 
apparaît donc aujourd’hui non plus comme tme partie 
infime de l’iode total caractérisé par son insolubilité dans 
1 ’alcool, mais au contraire comme constituant la majeure 
partie de l’iode total reconnu aujourd’hui entièrement 
soluble dans l’alcool. Il n’y aurait normalement dans le 
sang que 10 à 20 p. 100 d’iode à l’état inorganique. Etant 
doimés ces faits, il est impossible de prendre en considé¬ 
ration les dosages actuels de l’iodémie dite organique, 
bien que chez les basedowiens il a semblé que la fraction 
non extraite par l’alcool dans la méthode de Lunde 
(quatre heures d’extraction de Sishlet) soit dans la règle 
plus importante chez les basedowiens que chez les indi¬ 
vidus normaux. Chez 21 basedowiens à métabolisme 
basal compris entre + 20 et -f- 58 p. 100, la moyenne 
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des dosages d’iodémie organique par cette méthode nous 
a donné le chiffre de 5 y 5, alors que chez ii malades 
•atteints de troubles neuro-végétatifs la moyenne des 
dosages nous a donné le chiffre de 3 y 3 (6). Peut-être 
s’agit-il là d’un état chimique particulier de cette iodémie, 
qu’il serait intéressant de préciser. 

Nos recherches sur l’iodémie totale {♦) ont en outre 
confirmé les travaux antérieurs de Curtis et d’Ehner, de 
Jacobson et Tchemjak. Chez 28 basedowiens la moyenne 
de l’iodémie a été de 24y 4 p. 100, le chiffre maximum 
étant de 66,3 et le minimum de 7y 8. Jacobson et 
Tchemjak avaient trouvé chez leurs basedowiens un 
chiffre moyen de 27 à 33 y et Curtis de 26 y. 

MaUieureusement ces chiffres ne sont qu’une moyenne 
entre des chiffres très disparates ; le plus grand nombre 
de nos dosages a donné les chiffres de 20 à 30 y, 
quelques-uns des chiffres très bas, et seulement 12 supé¬ 
rieurs à 30 y. On peut donc conclure que l’iodémie est 
en général élevée chez les basedowiens, mais qu’il y a de 
nombreuses exceptions qui empêchent de considérer 
ce test comme précis pour le diagnostic. 

En particulier quelques basedowiens présentent ime 
iodémie inférieure à 10 y. Perkin et ses élèves ont 
attiré l’attention sur ces faits et les considèrent 
comme indiquant une intoxication thyroïdienne grave. 
De fait, dans 4 cas sur 28 basedowiens observés par nous, 
l’iodémie a été de 3,8 ; 52 ; 7,5 et gy, et ces 4 cas étaient 
parmi les plus graves. 

Si nous considérons d’autre part nos 10 sujets atteints 
de troubles neuro-végétatifs, avec ou sans petit goitre, 
et avec métabolisme basal normal, nous constatons que 
l’iodémie moyenne est de 22 y, mais avec des écarts beau¬ 
coup plus faibles entre les chiffres extrêmes (8 à 36,6). 
Pour 6 sujets normaux les moyennes ont été de i6y 4. 
Iln’existedoncpasde différence entre l’iodémie moyenne 
des sujets atteints de troubles neuro-végétatifs avec ou 
sans goitre (22 y) et celle des basedowiens vrais (24 y 4) 
(6). On doit conclure de l’ensemble de ces faits que, dans 
la très grande majorité des cas, l’iodémie totale ne permet 
pas de faire le diagnostic entre état thyroïdien normal, 
état nemo-végétatif et syndrome basedowien. 

Iodémie dynamique.—Elmer(7-8), puisWatson(ii) 
étudièrent les variations del’iodémiesous l’mfiuenced’ime 
surcharge iodée et arrivèrent tous deux à des conclusions 
analogues. Watson (g) injecte 250 y d’iode par kilo à 
un sujet dans la veine du bras, et dose l’iode avant et 
après l’injection (cinq minutes, une demi-heure, deux 
heures, quatre heures et six heures après). 

Etudiant ainsi la rapidité de disparition de l’iode 
injecté, il constate une disparition très rapide de l’iode 
chez les basedowiens, le retour à la normale se faisant 
entre la quatrième et la sixième heure. Chez les sujets 
normaux, ainsi que chez les Basedowiens opérés, l’io¬ 
démie est encore élevée de 18 p. 100 après la sixième 
heure. Chez les myxœdémateux, elle baisse très lentement, 
50 p. 100 de l’iode injecté restant encore après six heures. 
L’étude des sujets ayant des M. B. élevés sans basedow 
ou bas sans myxœdème montra l’absence de parallé¬ 
lisme entre le métabolisme basaletle test de tolérance iodée. 

Nous avons constaté des faits analogues avec Grigaut, 
mais cette épreuve très intéressante n’est pas aisée à pra¬ 
tiquer en raison des prises de sang et des dosages nom¬ 
breux qu’eUe nécessite. 

Etude des excrétions iodées. La balance iodée. — 
D’autres auteurs se sont adressés à l’étude des excrétions 
iodées. Les études les plus minutieuses ont été faites par 
Puppel et Curtis (i), qui réahsèrentune véritable balance 


(•) Chez tous ces sujets, le traitement iodé, lorsqu'il avait été institué, 
a été cessé au moins vingt jours avant ia prise de sang pour le dosage. 
Celle-ci a été effectuée en s’entourant de toutes les précautions néocs- 
saires en pareil cas. En particulier l’asepsie de la peau était faite sans 
teinture d’iode, et les flacons et aiguilles à prise de sang étaient à l’abri 
de toute contamination accidentelle. 
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Iodée en dosant le taux d’iode ingéré et l’iode excrété 
dans les urines, les fèces et la sueur. Ils constatèrent chez 
3 sujets normaux que : i» l’excrétion la plus importante 
(72 p. 100) se fait par les urines, ii p. 100 par les fèces 
et 13 p. 100 par la sueur; 2° si on les maintient en carence 
iodée pendant vingt-quatre jours, avec une ingestion de 
87 ■( d’iode pour trois jours, la balance iodée se solde 
par une perte de 126 y pour trois jours ; 3“ pour mainte¬ 
nir une balance iodée positive, il faut un taux de 50 à 
100 Y d’iode par jour ; 4° l’effet de l’ingestion de 500 y 
par jour fut une rétention iodée immédiate, c’est-à-dire 
l’étabbssement d’une balance iodée positive. 

Chez les 5 basedowiens, ils virent que : 1° l’excrétion 
la plus importante se fait encore par les urines fqg p. 100), 
mais l’élimination fécale s’élève à 40 p. 100, alors que la 
sudorale reste à ii p. 100 ; 

2“ Maintenus en carence iodée comme les sujets nor¬ 
maux avec 87 y d’iode pourtrois jours, la balance devient 
deux à trois fois plus négative, la perte se soldant par 
327 y pour trois jours ; 

30-Iv’administration d’iode à la dose de 1627 à 144 071 y 
pourtrois jours amena une balance très fortement posi¬ 
tive (de -|- 916 à -f 39 938 y pour trois jours), soit 
derrx à trois fois plus forte que chez les normaux ; 

4° La thyroïdectomie subtotate amena un retour rapide 
(12 jours) des éhminations à la normale (2 cas). 

Les travaux d’Elmer sont concordants. Sans faire de 
carence iodée, il pratique une injection intraveineuse de 

I 100 y d’iode sous forme d’iodure de calcium, et il 
recueille les urines pendant les six heures qui suivent 
en faisant ingérer toutes les deux heures un verre d’eau 
pour diluer ces dernières. Chez 19 normaux, ii à 
20 p. loode l’iode étaient éliminés ; chez 17 hypothy- 
roïdiens, 23 à 40p. 100, et chez 10 hyperthyroïdiens, 
0,8 à 7,2 p. 100. 

Test de l’iodémie provoquées. — C’est à partir des 
données précédentes que nous avons essayé de trouver 
un test clinique capable de faire apparaître dans leurs 
réactions à l’égard d’tme surcharge iodée le plus de diffé¬ 
rence possible entre les basedowiens et les normaux. 

C’est l’état de carence iodée qui est certainement à ce 
point de vue l’état idéal, mais il n’est pas réalisable pra¬ 
tiquement ni dans nos services hospitaliers, ni même en 
viÛe. Devant opérer sur des sujets maintenus au régime 
normal, nous avons cherché le taux d’iode qui, introduit 
dans l’organisme, permette de différencier au maximum 
ces deux séries de sujets. Nous inspirant des résultats 
des auteurs précités, et après de nombreux tâtonnements, 
nous avons constaté que, au voisinage de 1 000 y par 
jourpendanttrois jours, la surcharge iodée fait apparaître 
une excrétion urinaire iodée très différente chez les 
basedowiens et les normaux. 

Notre test consiste à doser successivement (10) l’iodu- 
rie durant trois jours. 

Les trois jours suivants, nous faisons chaque jour 
une injection intraveineuse de i 000 grammes d’iode (*), 
et nous dosons l’iodurie de cette nouvelle période de trois 
jours. Nous calculons la différence entre l’iodurie moyenne 
et l’iodurie de surcharge. En soustrayant le premier 
chiffre du second, nous obtenons im chiffre répondant à 
l’iodurie de surcharge (positive ou négative). Les mêmes 
précautions sont nécessaires pour ce test comme pour 
l’iodémie : le sujet doit éviter toute contamination par 
la teinture d’iode, soit par la peau, soit par l’atmosphère. 

II faut en outre, pendant la durée de l’épreuve, proscrire 
le lait, le poisson et les crustacés de l’alimentation. 

Les résultats obtenus chez 32 sujets, et que nous avons 
communiqués à la Société d’endocrinologie en juin 1942 
(10), sont les suivants : chez 7 sujets témoins l’iodurie de 
surcharge fut en moyenne de -j- 680 y, variant de -f-109 y 


(•) Iæ solution injectable est : iode métallique : 20 milligranunes ; 
chlorure de sodium : o«'7o ; eau : 100 centimètres cubes. On en 
injecte 5 centimètres cubes exactement. 
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à -)- I 524 y, l’iodurie moyenne sans surcharge étant de 
812 y. 

Chez 9 basedowiens non opérés, mais traité par 
l’iode depuis au moins deux mois, l’iodurie de smrcharge 
futde—1784, —112,5, +55, — I 045, —619, — 789, 
—■ 892, —■ 758, — 182, soit en moyenne de — 894 y. 

Dans im seul cas de mala.die de Basedow, l’excès d’éU- 
mination atteignit -f- 182 y. Ce fait montre que, malgré 
la valeur que nous attachons à cette épreuve, elle n’a 
pas cependant une valeur absolue ; il y a malheureuse¬ 
ment des cas frontière entre les sujets normaux et les 
basedowiens pour lesquels ce test né peut apporter de 
différenciation absolue. 

Signalons que, comme pour l’iodémie, il n’y a aucune 
proportionnalité entre les chiffres de métabolisme basal 
et les degrés de la rétention iodée dans le basedow. 

Chez les basedowiens opérés de thyroïdectomie sub¬ 
totale ou traités par radiothérapie, la différence entre les 
deux périodes est considérable. Sur 5 malades la 
moyenne de l’iodémie de surcharge fut de -f i 673 y. 

Cependant ces sujets, bien que très améliorés, conser¬ 
vaient des signes plus ou moins nets de basedow et sou¬ 
vent un métabolisme basal rm peu fort. 

Ce fait prouve d’rme part que les variations du méta¬ 
bolisme iodé dépendent dans cette épreuve de l’état 
thyroïdien lui-même, et d’autre part que des signes de 
basedow peuvent exister alors que le métabolisme de 
l’iode s’apparente à la formule du myxœdème du bilan 
iodé. 

Ce fait est un argument très important en faveur de la 
tliéorie neuro-hypophysaire d’mie partie des symptômes 
basedowiens. Le passage de l’état basedowien à l’état 
subnormal post-opératoire a pu être saisi chez deux 
malades. Les chiffres du tableau ci-dessous montrent 
une transformation radicale des Lests, qui passent res¬ 
pectivement en cmq et six mois de — i 784 à -j- 2 176 et 
de + 182 à + 2 262. 

Il y a lieu de noter l’importance de l’iodurie dans les 
premiers mois : les dosages nous fournissent des chiffres 
de 76 875 y et de 12 690 y pour une absorption de 
3 000 y, comme si l’injection d’iode avait déterminé 
une hyperiodurie par entraînement par suite d’un 
déséquihbr'e temporaire de la fonction iodo-régulatrice. 

Le test ne peut servir à différencier cliniquement 
le myxœdème de l’état normal. Chez deux sujets non 
traités, l’iodurie de surcharge fut très forte : + i 034 et 
H- 2 107 y, mais nous avons eu des chiffres,analogues 
chez des sujets non m3cxœdémateux. 

L’étude de ces deux myxœdémateux nous a, par contre, 
permis de faire une expérience intéressante : après trai¬ 
tement par 10 centigrammes de corps thyroïde, l’io¬ 
durie de surcharge tomba chez eux à + 182 et — 48,5 ; 
l’opothérapie thyroïdienne avait transformé ces deux 
insuffisants thyroïdiens en hyperthyroïdiens au point de 
vue du métabolisme iodé. 

Chez les sujets porteurs de goitre, avec ou sans troubles 
neuro-végétatifs, la formule est celle de normaux. 

Deux cas de goitre simple ont donné +’ 374 et + 719 ; 
dans 5 cas de troubles neuro-végétatifs la moyenne fut de 
-f- I 512, et dans 4 cas de goitre avec troubles neuro¬ 
végétatifs la moyenne fut de -f- 750. 

L’ensemble de nos constatations montre qu’il existe 
avec ce test des différences dans l’iodurie de surcharge 
entre les basedowiens et les normaux pour que nous puis¬ 
sions le considérer comme très intéressant au point de 
vue du diagnostic clinique, d’autant plus qu’il explore 
une fonction qui semble spécifiquement thyroïdienne. 

Des recherches en coxus permettront de vérifier si 
durant la grossesse et la phase prémenstruelle et mens¬ 
truelle existent ou non des perturbations du métabolisme 
iodé susceptibles de faire varier le test d’ime façon telle 
qu’il ne puisse être utilisé pour le diagnostic devant ces 
périodes de la vie féminine. 

Il résulte de l’ensemble de ces faits que le corps thy¬ 
roïdien du basedowien manifeste pour l’iode rme appé- 
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tence considérable. En carence iodée, vraie ou relative, le 
corps thyroïde des basedowiens ne peut retenir l’iode. Il 
existe chez ces malades un état qu'on peut qualifier de 
diabète iodé, qui s’accompa.çne souvent d’une augmen¬ 
tation de l’iodémie et de l’iodurie. 

Le relevé de nos dosages d’iode urinaire chez 13 nor¬ 
maux donne un chiffre moyen, en 1941 et 42, de 175 ypar 
jour, alors que, pour 10 sujets atteints de troubles neuro¬ 
végétatifs, l’iodurie moyenne est de 384 y par jour, et 
pour les basedowiens étudiés de i 51S y- par jour. 

Bien que cette hyperiodurie, comme l'hypcriodémie, 
soit variable et inconstante, ces chiffres montrent nette¬ 
ment que dans l’hyperthyroïdie existe en général une 
élimination d’iode urinaire très supérieure à la normale. 
Ces chiffres montrent également que les sujets atteints 
de troubles neuro-végétatifs éliminent plus d’iode uri¬ 
naire que les normaux. On peut dire de leur iodurie 
ce que nous avons dit de leur iodémie : toutes deux se 
placent dans une position Intermédiaire entre celle des 
normaux et celle des hyperthyroïdiens, se rapprochant, 
surtout pour l’iodurie, davantage des premiers que des 
seconds. 

Les expériences d’EImer et de Watson ainsi que les 
nôtres montrent en définitive que le basedowien à qui 
oir fournit de l’iode le retient dans les premières heures 
en proportion plus forte que le sujet normal. Cette cap¬ 
tation se fait par le corps thyroïde. 

Des recherches récentes d”Halniilton et Soley (ii) sur 
l’iode radio-actif ont précisé le rôle de cette glande dans le 
métabolisme iodé. Elles montrent que chez les normaux 
et les goitreux l’excrétion est très rapide, et moins rapide 
chez les mjTcœdémateux, où elle se prolonge davantage. 
Chez ceux-ci. Halmilton et Soley ont vu en outre que les 
fragments de glande tliyroïde étudiés par curicgraphie 
ne contiennent que très peu de thyrosine par impossi¬ 
bilité de fixer l’iode et de faire la synthèse iodo-thyrosi- 
nienne. 

Chez les sujets atteints de goitre non toxique, la frac¬ 
tion de l’iode est normale au niveau de la glande, qui s’est 
hypertrophiée*par suite de la maladie. 

Au contraire, les basedowiens accumulent rapidement 
l’iode dans la glande et l’éliminent très rapidement : le 
maximum d’absorption est atteint en quelques heures, 
alors qu’il faut deux jours chez les sujets normaux. 

Leblond et Sue {12), par la même méthode, ont cons¬ 
taté, chez le cobaye et le lapin, querhormone thyréotrope 
augmente le pouvoir électif de la thyroïde à fixer l’iode : 
la cellule stimulée fixe plus d’iode, mais elle sécrète jrlus 
rapidement les produits iodés formés, ce qui empêche 
leur accumulation dans le colloïde. • 

Ceci ne se produit plus chez les rats sans hypophyse, 
donc la th3'roïde perd la capacité de fixer l’iode. 

L’ensemble de ces recherches sur l’iode radio-actif 
confirme les idées que les cliniciens se faisaient du méta¬ 
bolisme iodé, mais elles apportent par mie méthode élé¬ 
gante des précisions précieuses sur ses déréglages dans les 
différentes maladies du corps thj'roïde. Par une voie très 
différente, elles confirment l’opposition que notre test 
de l’iodurie provoquée établit entre les basedowiens d’une 
part, les normaux et les myxœdémateux d’autre part. 
L’avenir déterminera la sensibilité de ce test et dira dans 
quelle mesure il permet de faire le diagnostic de ces états 
basedowiens frustes, dont le diagnostic clinique est sou¬ 
vent si délicat, parfois même impossible à fixer sans une 
étude prolongée de l’évolution de la maladie. 
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SCORBUT FRUSTE ET 
INSUFFISANCE SURRÉNALE 
ASSOCIÉS 

ÉTUDE DES RELATIONS ENTRE 
ACIDE ASCORBIQUE ET HORMONE 
CORTICO-SURRÉNALE 


R. CACHERA et B. COURTENAY 


A la suite des travaux de Szent-Gyôrgyi (i), qui sou¬ 
leva le premier la question étudiée dans cet article, 
A. Giroud et ses collaborateurs ont démontré la liaison 
qui unit en une véritable synergie biologique le cortex 
surrénal et la vitamine C. Par leurs recherches histo- 
cliimiques, A. Giroud et C.-P. I,eblond (2) ont d'abord 
établi que, de tous les tissus, c’est celui de l’écorce surré¬ 
nale qui est le plus riche en acide ascorbique. Puis, ayant 
mis au point un procédé de dosage biologique de l’hor¬ 
mone cortico-surrénale (test de la semi-contraction de la 
cellule pigmentaire de l’écaille de Cyprinus carpio), 
A. Giroud. N. Santa et Magd. Martinet (3) titrèrent l’hor¬ 
mone d’abord dans le cortex lui-même, puis dans l’urine, 
ce qui leur permit de mesurer en quelque sorte l’activité 
fonctionnelle de l’écorce surrénale, et de prouver le 
parallélisme qui existe entre cette activité et le taux de 
l’acide ascorbique dans l’organisme. 

L’observation clinique qui sert de base à ce travail 
permet de retrouver la même connexion avec une évi¬ 
dence particulière en pathologie humaine. Trois sortes 
de preuves concourent à la démonstration : cliniques, 
biologiques et thérapeutiques. 

A. — D’abord, les phénomènes morbides étaient eux- 
mêmes significatifs dans ce cas, par le seul fait qu’ils 




SCORBUT FRUSTE ET INSUFFISANCE SURRENALE 


d’un homme de 55 ans, entré le 22 jan- 
cHnique propcdcutique de l’hôpital Broussais 
lénie profonde avec amaigrissement massif : 
r une taille de i "',78.1,c syndrome scorbutique 
actérisé par la sécheresse de la peau et la saillie 
;ux, par la présence de pétéchies péripilaires 
jres inférieurs ; pas de gingivite ; globules 
)oo. L,’insuflisance surrénale était aflirniéc par 
tou bronzée du type addisonicn, avec taches 
uecalcs ; par une hypotension artérielle à 
1 fatigabilité musculaire mesurée au dyna- 


milieù d'avril, ce malade hj'bride fut soum: 
tement par l'acide ascorbique, à la dos 
300 milligrammes par jour, administrée p 
musculaire afin d'éviter toute erreur par dé 
tion digestive. 

Iæs effets sur les sjnnptômes scorbu 
rapides : modification de l'état de la peau, 
purpura, amélioration considérable de 1' 
augmentation du volume du sang (’•”*). Le j 
très rapidement, comme on peut le voir 
reproduite ci-contre ; mais on doit noter 
transitoire survint alors, oedème du type c 
traîne fréquemment aujourd'hui la déficien 
et qui ne pouvait surprendre chez ce sujet 



mesurer la double déficience de ce sujet I*). Le taux 
icide ascorbique dans l'urine était de par 

Celui de l'hormone cortico-surrénale, mesuré par le 
e Giroud, Santa et Martinet, était de 15 unités par 
or le chiffre normal chez l'homme est, d'après 
roud {4), de 40 unités. Donc, de même que la faible 
r des urines en acide ascorbique confirmait l'hypo- 
inose C de ce sujet, de même leur taux en hormone 
o-surrénale était analogue à celui que A. Giroud a 
lté dans la maladie d’Addison (15 à 20 imités par 

— Mais c'est l’étude des changements provoqués 
e traitement qui a fourni les données les plus 
icatives quant à la synergie fonctionnelle surréno- 
lique chez ce malade. 

changements, contrôlés par des mesures fréquentes, 
vitamine C et de l’hormone corticale dans l’urine 
chématisés sur le graphique ci-contre. 

Dans une première phase, du milieu de février au 


a 14, 5-8, m la fatigabilité musculaire, 111 la pigmentation 
ne furent influencées. 

Biologiquement, ce traitement par la vitamine C pro¬ 
duisit des modifications radicales. Le graphique enre¬ 
gistre d'abord un fait bien connu ; c’est, après un temps 
de latence de sept jours, la montée en flèche de l'ascor- 
bicurie, traduisant la recharge de l'organisme carencé, 
si toutefois l’on adopte l'interprétation habituelle de 
l’épreuve de Harris et Ray. Car nous noterons ici, entre 
parenthèses, un fait dont la discussion ne peut trouve! 
place dans cet article ; la saturation obtenue, l'ascorbi- 
curie retomba bientôt à des valeurs assez basses, de 10 è 
15 milligrammes par litre, qui ne correspondaient pas à 
l'apport thérapeutique quotidien, toujours maintenu è 
300 milligrammes par voie parentérale. Ce fait, contrôlé 
par des dosages répétés, ne cadre pas avec la notion 
d’une mise en réserve de la vitamine C dans l'organismt 
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et d’une élimination du surplus inutilisé. Il semble s'accor¬ 
der, au contraire, avec les critiques formulées à cet égard 
par Bezssonofï et M™o Woloszyn {5). 

Mais le phénomène fondamental fut le suivant ; le 
tans de l'hormone corticale dans l'urine augmenta dans 
des proportions extraordinaires chez ce malade traité 
exclusivement par l'acide ascorbique. Dès le cinquième 
jour, la quantité d'hormone éliminée passa de 15 à 
50 unités par litre ; puis elle atteignit les valeurs tout à 
fait inusitées de 60 à 70 unités, et se maintint à ce niveau 
très élevé pendant toute la durée du traitement. Da stimu¬ 
lation du cortex surrénal par l'acide ascorbique apparaît 
donc ici avec une netteté expérimentale, et elle atteint 
des proportions qui sont encore mieux mises en relief si 
on les compare avec l’action obtenue par le traitement 
hormonal lui-même chez ce malade. 

2» Dans une deuxième phase, eu effet, les injections 
d'acide ascorbique furent supprimées et, après un délai 
de quinze jours, l’acétate de désoxycorticostérone fut 
administré à doses croissantes, de 5, 10, 15, puis 20 milli¬ 
grammes par jour. Or, malgré ce traitement et malgré 
cette progression, c'est un fléchissement que montre 
dans le même temps la courbe d’élimination de l'hormone 
corticale dans l'urine (voir graphique). Du mai, date 
du début de l'hormonothérapie, au 21 juin, le taux de 
l'hormone tombe de 65 à 35 unités. D’après l'allure de la 
courbe, tout se passe comme si la forte stimulation exercée 
par l'acide ascorbique allait peu à peu en s'éteignant à 
partir du moment où la vitamine C fut supprimée, et 
malgré son remplacement par la cortine de synthèse 
comme agent de traitement ; toutefois cette dernière 
maintint l'élimination urinaire de l'hormone à un niveau 
sinon élevé, tout au moins normal. 

Sur les symptômes cliniques, la désoxycorticostérone 
produisit d'ailleurs les mêmes effets heureux que d'habi¬ 
tude. Elle corrigea des troubles que l'acide ascorbique 
n'avait pas Influencés : ainsi la fatigabilité musculaire, 
qui était demeurée identique au dynanomètre, disparut 
alors complètement. Enfin, elle entraîna comme consé¬ 
quence immédiate une forte ascension de poids (voy, 
courbe). On retrouve ici la traduction de ces mouvements 
d'eau que nous avons étudiés avec P. Barbier dans un 
travail antérieur (6), et qui constituent un des effets les 
plus caractéristiques de la cortine de symthèse ; quant à la 
pigmentation, elle ne fut influencée ni par l'acide ascor¬ 
bique, ni par l'hormone corticale synthétique. 


Les faits qui viennent d'être exposés appellent quel¬ 
ques commentaires. 

On remarquera d'abord que cette observation clinique 
met en évidence des phénomènes exactement superpo¬ 
sables aux données biologiques connues. A. Giroud, 
N. Santa et Madg. Martinet (7) ont vu que le cobaye 
carencé en vitamine C présente une forte déficience en 
hormone cortico-surrénale, déficience que corrige com¬ 
plètement la recharge en acide ascorbique (S). Ds en' 
déduisent que « la vitamine C est nécessaire à la synthèse 
de l'hormone corticale i> et que « la production de l'hor¬ 
mone corticale est fonction du taux sturénalien en acide 
ascorbique ». Bien plus, A. Giroud et A. Ratsima- 
manga (g) ont cherché à mettre certains symptômes de 
l'avitaminose C sur le compte de l’insuffisance surrénale. 
Ainsi, la fatigabilité musculaire pourrait être reproduite 
par la carence C, et se montrer curable par la cortine. 

Poursuivant cette corrélation jusqu'en pathologie 
humaine, A. Giroud trouve dans le scorbut des symptômes 
d’ordre surrénalien, et il conclut enfin, en précisant for¬ 
mellement le sens de la relation de causalité, qu'il doit 
exister <1 ime déficience surrénale chez l'homme par 
manque de vitamine C ». C’est d'ailleurs un semblable 
enchaînement de faits que démontre l’observation, 
publiée parR. Worms, G. Willot et A. Rubens-Duval (10), 
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d'un sujet scorbutique qui succomba à une hémorragie 
surrénale. 

Mais en présence d’un cas mixte, comme celui qui fait 
l'objet de ce travail, est-on autorisé à faire de la maladie 
d'Addison une conséquence de la déficience en vita¬ 
mine C ? C’est sous l’aspect opposé que la liaison a été 
invoquée jusqu'à présent par divers auteurs. Et Siwe (ii), 
Thaddea (12), "Wilkinson et Ashford (13), Læderich, 
Worms, Payet et Mentzer (14) ont cherché, au contraire, 
à déceler dans la maladie d'Addison une avitaminose C 
sruajoutée. En tout cas, pour le clinicien, chaque fois 
qu'il s'agit d’rme tuberculose des surrénales, le déroule¬ 
ment des phénomènes semble, par là même, indiqué. 

Du reste, les cas cliniques publiés jusqu'à présent ne 
comportaient pas, à proprement parler, d'association de 
scorbut et de maladie d’Addison. Ils concernaient, en 
réalité, deux groupes de faits distincts : 

D'une part, différents auteurs ont employé l'acide 
ascorbique comme traitement de la maladie d'Addison et 
en ont obtenu de bons effets, sur la pigmentation notam¬ 
ment, comme l’ont observé Szent-Gyôrgyi (15), puis 
Jadassohn et Schaaff (16), ainsi que Loeper et Charif 
Emami (17), Quant à Læderich et ses collaborateurs, déjà 
cités. Us ont ahisi amélioré d’une manière remarquable 
une grave insuffisance surrénale, sans que la pigmenta¬ 
tion soit, d’ailleurs, influencée. Mais, dans tous ces cas, 
U ne s'agissait que de traiter la maladie d’Addison par la 
vitamine C: la carence invoquée «ne s'accompagnait 
d’aucun signe clinique de scorbut » (Læderich). En outre, 
l'action de l'acide ascorbique sur le taux de l'hormone- 
cortico-surrénale n'a pas été contrôlée, les procédés de 
dosage biologique faisant alors défaut. 

D’autre part, et ceci représente une deuxième catégorie 
de faits, A. Giroud (4) a étudié des sujets en état d'hypo- 
vitaminose C ; il a noté dans ces conditions une faible 
teneur des urines en hormone corticale (25 unités), et il a 
vu que la recharge en acide ascorbique suffisait à faire 
remonter l'élimination urinaire de l’hormone à des 
chiffres normaux, aux environs de 40 unités. Il en con¬ 
clut que, « chez l’homme aussi, l'hormone corticale 
dépend de l'apport en acide ascorbique ». Mais il n'exis¬ 
tait, chez ces sujets en état de .préscorbut, aucun signe 
clinique d'insuffisance surrénale. 

L'observation rapportée dans ce travail diffère des 
précédentes, parce quelle comporte chez un même 
malade des signes de scorbut et d'insuffisance surrénale 
réunis. En cela, déjà, elle est significative. Elle ne fournit 
d'ailleurs pas de solution au problème évoqué plus haut, 
concernant la précession de la déficience vitaminique ou 
de l'insuffisance glandulaire. Les deux syndromes sem¬ 
blent avoir évolué parallèlement, tout au moins dans la 
phase où le sujet a pu être observé. 

Mais l'intérêt de ce cas vient surtout de l'étude bio¬ 
logique précise qui en a été faite par le test de Giroud, 
Santa et Martinet. Celui-ci a révélé une élimination 
urinaire massive d’hormone cortico-smrénale sous l’in¬ 
fluence d’un traitement intensif, par la vitamine C. Par¬ 
tant d'im chiffre plus bas (15 unités) que ceux observés 
jusqu'alors, cette élimination a atteint rapidement des 
valeurs plus élevées aussi (60 à 70 unités) que celles qui 
étaient connues à ce jour. On constate ainsi que la 
stimrdation exercée par l'acide ascorbique sur le cortex 
surrénal, étudiée jusqu'à présent par A. Giroud sur des 
surrénales non pathologiques, peut être produite aussi 
bien chez un sujet présentant rme altération impor¬ 
tante, et vraisemblablement des lésions, du cortex surré- 

Un fait singulier et d’explication difficile est aussi à 
remarquer : c'est que, pendant le traitement par la cor¬ 
tine de synthèse, il passa moins d'hormone corticale dans 
rurine que dmant la vitaminothérapie ascorbique. Les 
éléments d’information manquent pour interpréter ce 
phénomène. On ignore en particulier si la désoxycortlco- 
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stérone exerce autre] chose qu'une action substitutive, 
c'est-à-dire si elle est capable ou non de stimuler le cor¬ 
tex surrénal. Dans la négative, en l'absence de tout 
accroissement de la production d'hormone naturelle par 
le cortex, la quantité éliminée pourrait n'être que la 
fraction d'hormone synthétique qui n'aurait pas été 
employée ; mais ceci n'est qu'une simple supposition. 

Quoi qu'il en soit, on parvient plus difficilement encore 
à saisir un rapport entre l'amélioration clinique de l'insuf¬ 
fisance surrénale et la courbe fournie par le test biolo¬ 
gique de Giroud, Santa et Martinet. Pendant le traite¬ 
ment ascorbique, en effet, peu de troubles proprement 
surrénaliens furent amendés : mais le test indiquait alors 
un passage abondant d'horfnone dans l'urine. Inverse¬ 
ment, pendant le traitement hormonal, les signes d'insuf¬ 
fisance surrénale furent rapidement corrigés, alors que 
l'élimination urinaire devenait relativement moins 
abondante. Paut-ü faire intervenir ici la notion d'uti¬ 
lisation de l'hormone par l'organisme et supposer que 
la plus forte excrétion pourrait ne pas indiquer la 
meilleure utilisation, voire même signifier le contraire ? 
On doit reconnaître que toute interprétation de ce 
genre serait du domaine de l'hypothèse. 


Les conclusions que l'on peut tirer de cette étude sont 
de deux ordres. 

Il y a d'abord une sanction pratique à retenir : c'est 
que l'emploi de l'acide ascorbique est indiqué au cours 
de l'insuffisance surrénale ; le contrôle biologique montre 
que ce traitement exerce effectivement une action stimu¬ 
lante, même sur un cortex déficient. Mais l'analyse des 
effets comparés de la vitamine C et de la cortine synthé¬ 
tique révèle aussi que chacime produit seulement des 
effets partiels. Ainsi apparaît pleinement justifié l'usage 
d'une association cortine-acide ascorbique, déjà pré¬ 
conisé par divers auteurs pour le traitement de la 
diphtérie maligne, et par J. Decourt et P. Guillain (i8) 
dans la maladie d'Addison elle-même. 

Enfin, bien qu'elles demeurent encore obscures eu 
quelques points, les données qui viennent d'être exposées, 
recueillies en pathologie humaine, apportent des préci¬ 
sions nouvelles à l'importante question théorique des 
relations entre acide ascorbique et fonctionnement des 
surrénales ; et elles constituent un exemple concret de 
cette synergie dont la portée est générale : celle des vita- 
mines et des hormones. 


Bibliographie 

(Les références sont classées suivant l’ordre alphabétique. 

Les numéros placés entre crochets après chaque référence 

correspondent aux numéros du texte ; ils indiquent l’ordre 

d’apparition des citations dans le texte et permettent de s’y 

reporter.) 

BEZssoNorF, WoLosziN et Lazarefp, C. R. Soc. biol., 
126, 695,; 1937 [5]. 

Cachera (R.) et Barbier (P.), Les mouvements de l’eau 
dans la maladie d’Addison et au cours de sou traitement 
hormonal {Paris médical, 31, 66, 10 août 1941 [6]). 

Charte Eïiami, Thèse Doctor. méd., Paris, 1936 [17]. 

Decourt (J.) et Guillain (P.), Gaz. méd. France, i®! mai 
1938 [18]. 

Giroud (A.), Interrelation entre l’hormone cortico-surrénale 
et l’acide ascorbique [Bull. Acad.méd.,-I2i, 408, 1941 [4]). 

Giroud (A.) et Leblond (C.-P.), C. R. Soc. de biol., 125, 705, 
1934 [2]- 

Giroud (A.) et Ratsimamanga (A.), Connexions entre l’hor¬ 
mone cortico-surrénale et l’acide ascorbique {Paris médical, 
30, ZO-Z7 juillet 1940 [g]). 

Giroud (a.), Santa (N.) et Martinet (M.), C. R. Soc. de 
biol., 134, 20, 1940 [3]' 


253 

Giroud (A.), Santa (N.) et Martinet (M.), C. R. Soc. de 
biol., 134, 23, 1940 [7]. 

Giroud (A.), Santa (N.) et Martinet (M.), C. R. Soc. de 
biol., 134, 100, 1940 [8]. 

Jadassohn et ScHAAFF, Zur Frage der depigmentierenden 
Wirkung der Ascorbicsaüre {Klin. Wochenschr., p. 845, 
9 juin 1934 [16]). 

Læderich, Worms (R.). Payet (M.) et Mentzer (C.), Les 
effets de l’administration d’acide ascorbique dans un cas 
de maladie d’Addison {Bull, cl Mém. Soc. méd. hôp. de 
Paris, 53, 133, 21 janvier 1938 [14]). 

SlwE, Das Verhalten des C Vitamins bei Morbus Addisoni 
{Klin. Wochenschr., p. 1311, 14 septembre 1935 [ii]). 

Szent-GyorGyi (A.), Vitamin C, Adrenaliu und Nebenniere 
{Deutsche med. Wochenschr., p. 852, 27 mai 1932 [i]). 

Szent-Gyorgyi (A.), Verh. deutsche Gcs. inn. Med., p. 426, 
1934 [15]. 

Thaddea, Nebenniereurinden Funktion {Deutsche med. 
Wochenschr., p. 1117, 10 et 17 juillet 1936 [12]). 

Wilkinson et Ashford, Cevitamic acid deficiency in 
Addison’s disease {Lancet, p. 967, 24 octobre 1936 [13]). 

WoRMS (R.), Wn-LOT (G.) et Rubens-Duval (A.), Un cas de 
scorbut de l’adulte. Mort par hémorragie surrénale au 
cours du traitement {Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 
52, 96, 1937 [10]). 


LE PRURIT 

VULVAIRE HORMONAL, 
SA VARIÉTÉ PUBERTAIRE 


Qeorges QARNIER 

Parmi les multiples étiologies soulevées par le prurit 
vulvaire, le déséquilibre hormonal n'aurait qu'une part 
bien modeste si l'on en croit la plupart des traités et 
des articles récents de langue française. Et pourtant je 
crois que le déséquilibre hormonal peut être invoqué 
dans d'assez nombreux cas. C'est une notion intéressante, 
puisqu'elle permet, par une thérapeutique appropriée, 
de guérir une des affections les plus tenaces que nous 
soyons appelés à soigner. 

Cliniquement on peut distinguer : 

1° Le prurit vulvaire des femmes castrées ou méno¬ 
pausées ; 

2° Le prurit vulvaire de la période d'activité génitale. 

1° C'est chez les femmes ménopausées ou castrées que 
l'origine hormonale du prurit vulvaire est admise le 
plus volontiers. 

Il s'agit soit de prurits vulvaires isolés, soit de prurits 
associés à un certain état d'atrophie vulvaire, voire 
même de kraurosis. 

Dans ces deux variétés, les injections de folliculine 
permettent de guérir le prurit, en même temps qu'elles 
agissent sur l'état atrophique des muqueuses vulvo- 
vaginales. Je n'ai jamais observé, par contre, les heureux 
effets des pommades à la folliculine signalés par les 
auteurs allemands. 

2“ Dans la période d'activité génitale, l'origine hor¬ 
monale du prurit est souvent moins évidente. Il faut 
penser à la rechercher par l'étude des signes génitaux 
d'accompagnement, qui permettront d'orienter le dia¬ 
gnostic et le traitement en révélant le sens du déséquilibre 
hormonal. Le plus souvent, ce sont les corps oestrogène 
qui se montreront actifs, d'autres fois les anti-oestrogènes. 

En voici une observation résumée : 

Une femme de trente-cinq ans présente depuis six mois un 
prurit anovulvaite intense ayant débuté quinze jours avaÊtlt 
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l’accouchement d’un cinquième enfant. Elle n’avait jamais 
présenté de prurit antérieurement. Une fissure analf sur¬ 
venue au déeours de l’accouchement semble avoir favorisé 
l’apparition de ce prurit, qui persiste après la guérison de 
cette dernière par des injections sclérosantes. Ees déman¬ 
geaisons surviennent par crises violentes ; le grattage féroce 
amène des excoriations qui ont entraîné l’apparition de 
folliculite vulvaire. Les règles surviennent tous les trente 
jours, durent cinq à six jours, assez abondantes, non dou¬ 
loureuses, et la malade précise que le prurit diminue pendant 
les règles, surtout à la fin de celles-ci. On prescrit r milli¬ 
gramme de folliculine le huitième et le quatorzième jour 
du cycle. Dès le premier mois, l’amélioration est considérable, 
et le troisième mois ce prurit intense, tenace, qui affectait le 
moral de la malade, a complètement disparu. 

Je pourrais citer encore l'observation d'une malade 
de quarante ans qui était atteinte d'un prurit anovulvaire 
depuis trois ans, prurit si intense que, lorsque survenait 
une crise, la patiente se grattait en public, ne pouvant 
résister à ses démangeaisons impérieuses. Elle était 
sur le point de se faire faire une section des nerfs honteux 
internes, tous les traitements ayant échoué. Des injections 
de beiizogjmœstryl amenèrent une amélioration notable, 
qui tut ultérieurement complétée par des piqûres d'hor¬ 
mone lutéinique associée. 

Beaucoup plus intéressante encore me paraît l'obser¬ 
vation suivante, qui concerne un cas de prurit vulvaire 
apparu à la puberté. 


Il s’agit d’une jeune lillc de dix-sept ans, venue consulter 
pour un prurit vulvaire durant dcpui.s quatre ans. Siégeant 
sur les grandes et les petites lèvres, ce prurit lie s’étend pas 
à l’anus, l’articulièrcmciit intense, il survient par crises 
réveillées par la marche, les mouvements, ou sans cause 
appréciable, la nuit notamment, où il gêne le sommeil. 

C’est surtout depuis uii an que le prurit est devenu 
véritablemeAt intolérable et amène un état de nervosité 
marquée. 

A rexameii, on ne constate pas de lésions du revêtement 
cutanéo-muqueux, sauf une rougeur diffuse des grandes 
et petites lèvres. 1,’état somatique est normal, ou ue trouve 
aucun antécédent pathologique digne d’être noté. A l’inter¬ 
rogatoire, on apprend que ce prurit vulvaire est apparu 
trois mois après les premières règles et n’a jamais cessé 
depuis malgré les innombrables traitements qui ont été 
institués : uu régime très sévère (depuis quatre ans la malade 
n’a pas mangé uu œuf) ; nombreuses pommades dont cer¬ 
taines furent plus irritantes que calmantes ; essais répétés 
de traitements dits de « desensibilisation » ; autohémothérapie 
(vingt injections de 20 centimètres cubes), Emgé Eumière 
en injections intraveineuses, hyposullite par voie buccale, etc. 
Les résultats furent décevants. 

Comme le prurit était apparu en même temps que s’étaient 
installées les règles, ou a essayé un traitement hormonal, 
stèrandryl, gynœstryl, qui, injectés au petit bonheur, n’avaient 
amené aucun soulagement. 

L’interrogatoire précise que les règles surviennent tous 
les vingt-six, vingt-huit jours, durent quatre à cinq jours, 
sont peu abondantes et très douloureuses une fois sur deux. 
Six jours avant les règles, il existe un gonficmenl mammaire 
douloureux, accompagné de bouffées de chaleur. Presque 
en même temps (quatre à cinq jours avant) il y a une recru¬ 
descence nette du prurit. 

Étant données cette recrudescence prémenstruelle du prurit, 
l’existence de signes d’hyperfolliculinisme, je prescris trois 
injections de progestérone (Proluton) à 10 milligrammes, 
le vingtième, vingt-deuxième et vingt-quatrième jour du 
cycle. Dès le premier mois l’amélioration est considérable, 
le prurit a presque disparu, les règles ont été plus abondantes. 
Le deuxième mois la guérison est complète, la malade est 
transformée, elle a retrouvé le sommeil, sa bonne humeur. 
Depuis six mois, bien que le traitement hormonal ait été 
suspendu, la guérison se maintient complète. Le seul iucon- 
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vénient est que les règles sont un peu plus fréquentes, sur¬ 
venant tous les vingt jours. 


Cette observation est intéressante à plusieurs points 


loTout d’abord, elle permet d'individualiser une forme 
rare du prurit vulvaire hormonal, sa variété pubertaire, 
où le prurit apparaît en même temps que s'installent les 
premières règles. On peut retrouver cette même appari¬ 
tion contemporaine des règles dans certaines dermatoses 
hormonales, et je l’ai signalée dans l'eczéma ; 

2“ Elle montre que les hormones doivent être utilisées 
à bon escient. Chez notre patiente, des tentatives de 
thérapeutique hormonale, étaient restées infructueuses, 
parce qu'elles avaient été utilisées de façon intempes¬ 
tive. 

Dans le prurit vulvaire hormonal, comme dans les 
autres dermatoses de même pathogénie,' il faut injecter 
l’hormone responsable, et l’injecter au bon moment. 

Étant données les difficultés d'obtenir des renseigne¬ 
ments _ catégoriques par les dosages hormonaux (d’inter¬ 
prétation souvent difficile), on doit se baser sur les 
renseignements fournis par un interrogatoire précis : 
on cherchera les signes cliniques d’hyperfolliculmisme 
(ou leur absence), les dates de recrudescence du prurit 
par rapport aux règles. On notera le rythme de ces 
dernières, leur durée, leur quantité ; en résumé, tous 
les signes génitaux d’accompagnement qui permettent 
de soupçonner quelle est l’hormone en cause. On pourra 
obtenir alors des guérisons d’autant plus impression¬ 
nantes qu’elles sont rapides et qu’elles surviennent 
dans une affection qui désespère souvent les malades 
par sa ténacité. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Étude bactériologique 
sur la maladie de Hodgkin. 

G. M.tzEÏ (Montpellier médical, juillet-août 1941) 
aurait isolé, du sang, des ganglions et d’autres produits 
organiques chez douze malades atteints de lymphogranu¬ 
lomatose maligne histologiquement contrôlée, un germe 
polymorphe qui serait l’agent de la maladie. Ce virus 
protéiforme va du fin granule à l’actinophyte. Il a une 
évolution complexe probablement cyclique. La première 
phase est la phase coccigienne, où le germe rappelle le 
streptocoque ou le staphylocoque. Ultérieurement, le 
germe prend l’aspect d’un coccobacille, puis d’un bacille. 
Ce bacille est lui-même polymorphe, et l’auteur distingue 
deux types rappelant l'un le Cutis communcB, l'autre la 
bactéri’de charbomieuse. Ce dernier bacille'peut se trans¬ 
former en filament mycélien et même en un symplasrae 
d’où naîtraient des bacilles acidorésistants. On ne sau¬ 
rait nier le caractère extrêmement nouveau et intéres¬ 
sant des vues exposées par l'auteur dont les recherches 
appellent confirmation. M. DEroT. 

L’hypovitaminose A en clinique. 

Tomas R. Yanes (Hipovitaminosis A su Coniproba- 
cion clinica, Ed. Alfa, 1939, La Habana, une plaquette 
de 15 pages) montre qu'à défaut de dosage précis 
riiypovitaininose A peut être appréciée à l’aide de 
la courbe biophotométrique courbe obtenue en mesurant 
la luminosité qui est nécessaire pour qu'un sujet voie 
cinq points perforés dans ime plaque métallique, le sujet 
a}'ant été préalablement soumis à un éclairage intense 
ou à un séjour à l'obscurité. Un retard à l’adaptation 
indique, si aucune lésion locale ne l’explique, une hypo- 
vitaminose qui cède souvent mais non toujours à l'inges¬ 
tion de vitamine A. L'échec de cette thérapeutique serait 
due, dans les cas où elle se produit, à une carence d'ab¬ 
sorption mettant en jeu une lésion hépatique. 
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A propos du traitement opératoire 
de la maladie de Basedow. 


Oa peut voir survenir, à la suite d’interventions por¬ 
tant sur le corps thyroïde, des crises aiguës qui peuvent 
aboutir au coma et à la mort, mais ces mêmes crises 
peuvent également s’observer chez des basedowiens à 
la suite d’interventions n’intéressant en rien la thyroïde. 
Aussi ce coma ne peut-il être mis sur le compe ni d’une 
poussée aiguë d’hyperthyroïdisme {par expression de la 
glande au cours de l’opération), ni d’hypothyroïdisme. 
Il est plus vraisemblable d’invoquer un déséquilibre 
neuro-végétatif ainsi que l’hypersensibilité particulière 
et paradoxale des basedowiens à l’adrénaline. Tout acte 
opératoire, qu’il porte ou non sur la thyroïde, détermine 
une prépondérance du tonus sympathique, comme en 
témoignent l’atonie intestinale, la tachycardie, la dévia¬ 
tion de réquihbre acide-base, l’augmentation du méta¬ 
bolisme basal, l’hyperglycémie, qui se prolonge quarante- 
huit heures et est due à la décharge d’adrénaline et de 
substances chromafiines dans le torrent circulatoire. 
Cette influence prédominante du sympathique entraîne 
unb aggravation de la maladie de Basedow, qui à elle 
seule peut être mortelle. Si, eu outre, l’intervention 
porte directement sur la thyroïde, il faut tenir compte 
du déversement supplémentaire de quantités impor¬ 
tantes de l’hormone de cette glande dans le sang, que l’on 
peut mettre en évidence en mesurant le taux de l’iodé- 
mie, qui s’élève à son niveau maximum de douze à vingt- 
quatre heures après l’opération. 

Après cette première phase post-opératoire sympathi- 
cotonique, d’hyperthyroïdisme qui dure vingt-quatre 
heures, survient une deuxième phase caractérisée par la 
réduction de volume de la thyroïde, opposée à la phase 
précédente et vagotonique. Te renversement subit de 
l’équilibre neuro-végétatif entraîne dans l’organisme des 
modiflcatipns complexes qui ne sont pas encore bien 
élucidées. Il faut toutefois faire remarquer que l’on peut 
observer les mêmes manifestations chez les basedowiens 
à la suite d’opérations n’intéressant en rien le corps 
thyroïde. 

D’après son expérience personnelle portant sur 25 in¬ 
terventions pratiquées enhuitans, G. Davanzo, de Turin 
[Minena vied., t. XXXII, 1941, p. 361), estime quel’on 
ne peut obtenir aucim résultat durable avec la diiodo- 
tyrosine, encore moins avec la solntion de Luzol, et qu’à 
une amélioration passagère fait suite habituellement une 
aggravation. Les malades étaient opérés à l’anesthésie 
locale, sans adrénaline, après préparation par le régime, 
les sédatifs cardiaques et l’iode. L’administration préa¬ 
lable d’iode sert dans tous les cas de test de résistance 
à l’iode. Si celle-ci est dûment confirmée, c’est-à-dire si 
ce traitement préparatoire n’apporte pas d’amélioration 
ou détermine même au contraire une aggravation, l’in¬ 
tervention n’a pas de raison d’être. Cependant elle peut 
encore donner de bons résultats en cas d’une résistance 
à l’iode relative seulement, et le pronostic est franche¬ 
ment favorable (avec ime mortalité pratiquement nulle) 
chez les sujets répondant bien à l’iode, c’est-à-dire chez 
ces malades dont l’état s’est, sous l’influence dn traite¬ 
ment préparatoire iodé, amélioré notablement et d’une 
manière durable. Ce stade d’amélioration représente le 
moment le plus favorable pour intervenir. 

La radiothérapie s’est montrée sans action aussi bien 
chez les sujets « iodo-résistants » relatifs que chez les 
« iodo-résistants » absolus. 

M. POTTMAII,I.OtrX. 


La cardio-thyréose. 

La clinique n’apporte pour l’étude de l’état du cœur 
dans l’hyperthyroïdie que des renseignements imprécis 
et parfois contradictoires. Aussi DE Moor, de Bruxelles 
[Annales d’endocrinologie, t. II, n" 2, avril 1941, p. 86), 
pense-t-il que l’expérimentation chez l’animal est indis¬ 
pensable pour comprendre ce qui se passe chez l’homme. 

L’intoxication thyroïdienne ou thyroxinique expéri¬ 
mentale met le cœur sous l’influence d’im tonus sympa¬ 
thique etvagal exagéré, en même temps que se trouve 
également accrue la sensibilité cardiaque aux stimulus 
nerveux et aux agents pharmacodynamiques. En même 
temps, la thyroxination atteint le système nodal, dont 
la conduction nerveuse est ralentie, et la conduction 


intracardiaque. Enfin et surtout la cellule myocardique 
elle-même est lésée dans sou fonctionnement intime ; c’est 
ainsi que le rythme est modifié et que la réaction cellu¬ 
laire à l’action des digitaliques est troublée. 

Ainsi se trouvent expliqués les différents symptômes 
observés chez l’homme, tachycardie, troubles de con¬ 
duction, apparition de centres fonctionnels d’automa¬ 
tisme accessoires dans les oreillettes, réactions anormales 
à la digitale et à l’adrénaline, hypertonie vagale après 
thyroïdectomie. 

Le cœur hyperthyroïdien ne peut pas être défini par 
des lésions anatomiques macroscopiques ou microsco¬ 
piques. L’intoxication provoque des troubles ayant un 
caractère dominant, la variabilité, car il s’agit là 
essentiellement d’une pathologie jonctionnelle et cellu¬ 
laire. Il faut différencier en clinique les troubles latents, 
purement cellulaires et les plus graves, qui existent en 
premier lieu, des troubles cardiaques apparents (arythmie, 
fibrillation). L’intensité des troubles cellulaires est fonc¬ 
tion de l’importance de l’intoxication, que mesure 
l’élévation du métabolisme basal. 11 est à la base de ces 
réactions post-opératoires, parfois mortelles, qui s’ob¬ 
servent dans le traitement du goitre exophtalmique et 
dont la pathogénie est longtemps demeurée inexpliquée. 
Les troubles cardiaques apparents dépendent au con¬ 
traire, avant tout, de la dmée de l’affection et ne s’ob¬ 
servent même en fait que lorsqu’ime intoxication modérée 
a permis la conservation, pendant longtemps, d’un état 
général relativement bon. Malgré les troubles du rythme 
constatés sur l’électrocardiogramme, l’intoxication res¬ 
tant relativement légère, les réactions post-opératoires 
sont alors minimes, et c’est dans ces cas que l’on a le plus 
de chances d’obtenir des résultats excellents. 

M. POXJMAIEEOUX. 


Le i^chitisme tardif. 

Le rachitisme tardif présente des lésions et une patho¬ 
génie complexes ; il s’agit, pour N. Goormaghtigh et 
C. Hooeï (Revue belge des Sciences médicales, juiUet- 
août 1942) d’une ostéopathie associée à une léiomyopathie. 

Jj’ostéopathie présente, d’rme part, des lésions caracté¬ 
ristiques du rachitisme jeune, élargissement consi¬ 
dérable des cartilages de conjugaison avec présence de 
nodules chondromateux dans la diaphyse des os 
longs ; d’autre part, ime ostéoporose où il est possible de 
distinguer plusieurs types d’ostéoporose lacunaire, cor¬ 
respondant à une image de « trous de mites » décrite par 
Parsons, et ostéoporose pseudo-malacique entraînant des 
fractures spontanées, qui se réparent par un cal rachi¬ 
tique. Si les lésions du rachitisme jeune sont dues à une 
carence en vitamines D et en rayons ultra-violets, celles 
de l’ostéoporose seraient dues à une carence très pro¬ 
bable en vitamine C, à un déficit des apports en graisses 
et sels minéraux (mauvaise hygiène alimentaire) et à 
une déperdition des sels minéraux par une colite ulcé¬ 
reuse. Ces ostéopathies sont à rapprocher des «ostéo¬ 
malacies de famine » observées chez des individus ayant 
eu du rachitisme dans leur jeune âge et distinctes de 
l’ostéomalacie véritable. Les troubles nerveux et men¬ 
taux, l’insuflisance ovarienne, que l’on peut trouver asso¬ 
ciés, ne jouent qu’un rôle accessoire, par exemple, pour 
les premiers, en rendant l’alimentation plus irrégulière 
et l’absorption déficiente. Il n’y a pas non plus d’hyper¬ 
trophie des parathyroïdes. 

La léiomyopathie touche la musculature lisse de la 
paroi intestinale et celle des parois artérielles rénales. 
L’hypertrophie cellulaire de l’appareil juxta-glomérulaire 
détermine l’apparition d’une hypertension atérielle, et 
une glomérulonéphrite subaiguë, qui n’a d’aUleurs joué 
aucun rôle dans la détermination de l’ostéopathie, peut 
être la cause immédiate de la mort. L’existence de cette 
néphrite terminale dans le rachitisme tardif simple per¬ 
met de mettre en doute le rôle prédominant du rein dans 
la pathogénie du rachitisme, ou infantilisme dit « rénal », 
où les altérations squelettiques sont identiques. 

Par la rétention de phosphore qu’elle entraîne, la 
néphrite pomrait avoir provoqué la stimifiation para- 
thyroïdienne que l’on peut soupçonner cliniquement, 
mais qui est d’intensité trop modérée et de dmée trop 
courte pom pouvoir donner lieu à une hypertrophie 
anatomique et pom jouer un rôle dans la décalcification 
du squelette. 

M. POUMAHEOUX. 
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Artérite des membres inférieurs 
et chirurgie du sympathique. 

D’une série de dix interventions, qui ne représentent 
pas toutes des réussites, Ciiauhonniîi, et Masse (Journ. 
de mcd. de Bordeaux, t. CXVIII, n» 2, 30 janvier 1941, 
p. 50) tirent des conclusions instructives. Pour la cliirur- 
gie sympathique, il faut non seulement opérer pré¬ 
cocement, mais en outre opposer à une lésion, même 
encore prêt de son début, une opération large et étendue. 
Or presque tous les malades qu’ils ont eu l’occasion de 
voir ont été amenés au chirurgien beaucoup trop tard, 
ou dans des conditions physiologiques défectueuses 
(scléreux, souvent diabétiques ou alcooliques). 

Deux surrénalectomies unilatérales ont été pratiquées 
chez un diabétique présentant une gangrène très dou¬ 
loureuse des orteils et chez un ancien colonial syphili¬ 
tique présentant des placards de gangrène légèrement 
infectés. Ces deux malades succombèrent peu après 
l’intervention. 

Sur trois sym[>athcclomics lombaires basses, chez des 
sujets présentant une artérite bilatérale, deux présen¬ 
tèrent une amélioration passagère, dont une d’assez 
longue durée. I.e troisième dut subir une amputation 
secondaire, et il aurait certainement été préférable, 
dans ce cas, de recourir à l’amputation d’emblée. Pour 
les deux autres, une intervention pins étendue, c’est- 
à-dire une sympathectomie lomljaire haute avec splancli- 
nisectoniie, aurait sans doute donné des résultats plus 
durables. 

Cinq autres artérites furent traitées par une sympathec¬ 
tomie lombaire haute : deux améliorations, trois échecs, 
avec amputation secondaire de la cuisse. Dans ces trois 
derniers cas, il s’agissait de malades en piteux état, d’un 
tuberculeux et de deux alcooliques. Les deux autres, 
dont l’état général était meilleur, souffraient cependant 
depuis plusieurs années, et il aurait sans doute été plus 
judicieux de faire une sympathectomie bilatérale en 
deux temps, en lui associant une artériectomie poplitée. 

Chez tous ces malades, les indications opératoires sont 
d’autant plus difficiles à préciser qu’il faut tenir compte 
de la possibilité de rémissions spontanées de longue durée. 
Cliarhonnel ,et Massé s’associent aux conclusions de 
Deriche. D’opération sera d’autant plus étendue que le 
cas se présentera sous un jour plus favorable. Chez un 
sujet jeune, pris au début, surrénalectomie gauche avec 
ablation simultanée du premier ganglion lombaire du 
même côté, avec, dans un second temps, ablation de la 
chaîne lombaire et résection des splanchniques du côté 
opposé. Si le cas apparaît un peu moins bon, même tech¬ 
nique, mais avec section des splanchniques au lieu de 
la surrénalectomie. Si le sujet est déficient, on se conten¬ 
tera d’une sympathectomie lombaire basse, bilatérale en 
deux temps. On lui adjoindra éventuellement une arté¬ 
riectomie du côté opposé. Dans les cas franchement 
mauvais (oblitération basse) l'amputation d’emblée est 
souvent nécessaire ; tout au plus une sympathectomie 
basse pourrait-elle permettre d’abaisser le niveau de 
l’amputation. 

M. POUM/UI,I,OUX. 


La lutte antivénérienne à Munich. 


Plusieurs organismes, municipaux et provinciaux, se 
chevauchaient plus ou moins jusqu’en 1938, pour le 
dépistage et le traitement des maladies vénériennes à 
Munich. Da direction de cette lutte est aujourd’hui cen¬ 
tralisée dans un office unique de la Santé publique de la 
ville qui groupe, d’une part, les services de dépistage et 
traitement, et, d’autre part, les services des inspecteurs 
de la Santé. Son fonctionnement, qu’expose tout au long 
V. KEai {Der Œffenil. Geszmdheitsdienst, t. VIII, n° 5, 
5 juin 1942, p. 81 B), intéressera tous les médecins fran- 

Pour le dépistage, il existe un service de consultations 
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gratuites, mais dont n’ont plus à profiter aujourd’hui 
qu’un très petit nombre de personnes, depuis la dispari¬ 
tion d’un chômage étendu, la plupart.des gens du peuple 
étant régulièrement inscrits de par la loi à une caisse- 
maladie. Pour la recherche de la contamination, la loi 
allemande du 30 octobre 193g oblige tout médecin à 
adresser au Bureau sanitaire local une déclaration de 
sou malade, indiquant la personne que celui-ci incrimine 
comme source de contagion probable. D’opportunité de 
cette déclaration a donné lieu aux mêmes discussions 
qu’elle donnerait certainement lieu chez nous. Quoique 
Keim, en tant que médecin hygiéniste, en reste partisan, 
il reconnaît qu’elle n’a pas donné lieu, jusqu’ici, aux ré¬ 
sultats espérés. Si les médecins militaires remplissent 
ponctuellement cette formalité et les spécialistes assez 
bien, les praticiens n’en tiennent aucun compte. Da 
source du contage n’est dès lors vérifiable que dans 
20 p. 100 des cas environ. Da personne incriminée reçoit 
un avis d’avoir à se présenter dans les quarante-huit 
heures, au Bureau sanitaire. Si elle n’en tient pas compte 
ou si elle a déjà donné lieu antérieurement à suspicion, 
elle est appréhendée sans autre avertissement. Des exa¬ 
mens sont faits par des spécialistes officiels, la visite avec 
choix libre du médecin n’ayant absolument rien donné. 
De traitement reste libre, sauf s’il s’agit de sujets ne pré¬ 
sentant pas de garantie suffisante on pouvant, deparleur 
profession, constituer un danger de contamination pour 
de jeunes enfants. En cas d’examen négatif, les recher¬ 
ches sont renouvelées, des examens étant pratiqués en 
particulier an moment des règles, le gonocoque, dans 
de vieilles gonococcies chroniques, pouvant reparaître 
à ce moment. Une enquête familiale très soignée s’impose 
lorsqu’il s’agit d’une vnlvo-vaginite de l’enfance, l’en¬ 
quête devant parfois s’étendre jusqu’à ses camarades 
de classe ou de jeux. Procédant avec ordre et tact, on 
retrouve presque toujours l’origine de l’infection. 

Des médecins sont également tenus de faire connaître 
une interruption non autorisée du traitement. Da ques¬ 
tion des frais de traitement a pu être une gêne pour cer¬ 
tains malades. D’Office intervient alors dans chaque cas 
particulier, sans étroitesse de vue. 

En ce qui concerne la question de l’inspection poli¬ 
cière, la loi actuelle est considérée imparfaite ; il est 
d’ailleurs difficile en la matière de satisfaire à tous les 
desiderata. D’après la loi, les inspecteurs sanitaires 
peuvent exiger de toute personne suspecte d’être atteinte 
d’ime maladie véirérienne et de la propager un examen 
médical. De 90 personnes contraintes à cet examen en 
1940, le nombre est passé cette année à 471, dont 210 pros¬ 
tituées professionnelles ; de celles-ci, 54 sont en maisons 
closes, où la surveillance a lieu une fois par semaine, avec 
contrôle sanguin tous les trois mois. Depuis août 1940, 
7 de ces dernières ont été dénoncées comme source de 
contage (6 blennorragies et i syphilis) ; 4 seulement 
furent confirmées. 

Depuis que la loi sanitaire est devenue plus sévère, 
bon nombre de prostituées libres ont déclaré se mettre 
à travailler dans l’espoir d’échapper au contrôle. Des 
enquêtes attentives ont suffi pour déjouer les combinai- 


En 1940, I 414 personnes furent appréhendées au cours 
de rafles en divers locaux. Sur ce nombre, 204 (14,4 p. 100) 
se sont révélées malades au premier examen. Des femmes 
qui ne se soumettent pas spontanément aux examens 
réguliers sont punies d’amende ou de prison. 

On peut apprécier les résultats obtenus d’après la 
statistique ci-dessous (juin 1940) résumant le nombre de 
cas de maladies vénériennes dépistés respectivement en 
un au, dans l’ensemble de l’Allemagne et à Munich, et 
rapportés à 10 000 habitants : 

„ , l Hommes. 4,3 et 3,5 

Syphilis. î Femmes. lô et ts 

. i Hommes. 25,1 et 19,0 

Blennorragie. j pemmes. i D9 et 16,3 

i Hommes. 0,5 et 0,6 

Chancre mou. j Femmes. o,ï et 0,0 


M. POUMAUÆOUX. 
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A PROPOS DES ŒDÈMES 
DE CARENCE 

ŒDÈMES DE FAMINE 
ŒDÈMES DE FATIGUE 

PAR 

nn. LOEPER, A. VARAY et R. MANDE 

Il n’est sans doute guère de question de pathologie 
aussi (I actuelle » que celle des œdèmes dits de carence. 
Leur constatation dans toutes les périodes de restrictions 
sévères, explique qu'ils soient apparus dans notre pays 
depuis un an. Les nombreuses publications qui leur ont 
été consacrées décrivent leur aspect clinique et les modi¬ 
fications humorales qui les accompagnent, et posent la 
question de leur étiologie (Guy Laroche, Gounelle, 
Mauriac, etc.). 

L’observation d’une dizaine de cas suivis à la clinique 
médicale de Saint-Antoine durant ces derniers mois 
nous a permis de faire quelques remarques et d’envisager 
sous un angle un peu différent la nature de ces œdèmes 
et leur pathogéuie. Il nous apparaît que l’hypoprotidie 
n’est point seule responsable des accidents, et que l’hypo¬ 
tension, la faiblesse cardiaque, l’azotémie parfois, certains 
signes vasculaires ou glandulaires aussi entrent eu ligne 
de compte. 

Le premier point qui nous a tout d’abord frappés, 
c’est que, à côté des formes pures où l’œdème représente 
l’unique manifestation clinique, il en existe où il est 
permis, préparé, facilité par une tare viscérale ou glan¬ 
dulaire antérieure. 

Plusieurs de nos malades répondent à un type, que l’on 
peut appeler mixte. Et en premier lien les cardiaques, 
dont l’œdème créé par la carence alimentaire est en 
réalité facilité par une insuffisance cardiaque. 

Voici un œdème de carence chez une mitrale : 

Mme Reik..., âgée de cinquante et un ans, est hospi¬ 
talisée le 30 novembre 1941 pour des œdèmes généralisés 
accompagnés d’une asthénie marquée. 

Elle eut une crise de rhumatisme dans l’adolescence, 
mais jamais aucun accident cardiaque. 

Depuis dix-huit mois elle vit dans des conditions très 
médiocres, mange très peu et maigrit de zo kilogrammes. 

A l’examen, les œdèmes sont généralisés, mais sans 
épanchement des séreuses. 

Le cœur présente un souffle systolique de la pointe qui 
a tous les caractères d’un souffle organique. 

Le foie est normal, les poumons clairs. 

Le tracé électrocardiographique est normal, mais la 
tension artérielle est basse, à 10-6. 

L’examen humoral révèle un taux des protides normal 
à 88,25. Pourtant, la sérine ne dépasse pas 44,6, et le 
rapport est un peu bas, de 1,02. L’urée sanguine atteint 
0,61. 

L’évolution est simple : sans aucune médication toni¬ 
cardiaque, les œdèmes disparaissent en quelques jours, 
et la malade quitte l’hôpital après un mois, complètement 
rétablie. 

En résumé, malade atteinte de cardiopathie valvulaire 
probablement rhumatismale, jusque-là bien compensée, 
chez qui apparaissent, après des privations très dures, 
des œdèmes très étendus qui régressent rapidement sous 
l’influence du seul repos et qui sont la seule manifestation 
d’une insuffisance cardiaque brusquement développée. 

Voici maintenant des œdèmes étendus chez un homme 
de soixante-trois ans atteint d’aoriiie avec tension arté¬ 
rielle très basse. 

Ce malade, terrassier, entre dans le service le 18 mai 1942 
pour des œdèmes et de l’asthénie. Il était en chômage 
depuis trois ans, et très mal alimenté, lorsque, en 
N® 33. — 20 Août ig42. 


octobre 1941, il put retrouver du travail. Très vite, il se 
sent fatigué, il maigrit de 14 kilogrammes en cinq mois, 
et constate des œdèmes aux membres inférieurs d’abord, 
puis généralisés. 

Le cœur paraît normal à l’auscultation, avec quelques 
extrasystoles. Le rythme est lent, à 36, et s’abaisse à 48 
sous l’influence de la compression oculaire. Il n’y a 
aucun signe clinique de défaillance cardiaque péri- 

Le tracé électrocardiographique est normal. La radio¬ 
graphie montre, une aorte très large et déroulée, un gros 
ventricule gauche. 

Il est vraiment très surprenant de trouver chez cet 
homme une tension artérielle anormalement basse 
pour son âge, à 9-5 1/2. 

Rien dans les urines. L’urée du sang est à 0,51. 

On note un signe du lacet. 

L’examen chimique du sang montre une hypoproti- ' 
démie globale de 47,2 avec im rapport conservé de 2,4. ■ 
Le chlore du sang, le cholestérol, les lipides totaux nç^ 
sont pas modifiés. l'". 

La glycémie est basse, de 0,80. 

L’évolution est un peu différente de la précédente ; le\ 
repos amène bien une élévation de la diurèse à 3 litres ■. 
par jour et une diminution des œdèmes. Mais ceux-ci 
ne disparaissent complètement qu’après quelques jours 
de régime déehloruré. 

Trois semaines après son entrée, la tension artérielle, 
qui était de 9-5 1/2, est remontée à 13-7. L’asthénie a 
beaucoup régréssé. 

Dans cette observation, on peut discuter cette fois 
la part de la lésion vasculaire dans la genèse de l’œdème, 
bien que le malade ne présentât pas jusqu’alors d’autres 
signes de défaillance cardiaque. 

Le déclenchement est dû à la carence, mais l’œdème 
est ici encore préparé par une lésion cardio-aortique, et 
le rôle de la fatigue cardiaque y apparaît évident. 

Chez certains sujets, on note des insuffisances glandu¬ 
laires, surrénales, thyroïdiennes et peut-être même hypo¬ 
physaires. 

Insuffisance surrénale d’abord : 

Malade de vingt-neuf ans. 

Après un séjour de cinq mois en camp de concentra¬ 
tion, ce malade présente des œdèmes des membres 
inférieurs associés à une grande fatigue. La tension arté¬ 
rielle est de 7-6. 

Le tracé électrocardiographique est normal, mais le 
voltage est très bas. 

Dans le sang, le chlore, l’urée, la cholestérine ne sont 
pas modifiés. La calcémie est un peu abaissée, à 0,89. 
Les protides sont à 67, avec un rapport de 1,2. 

Sous l’influence d’un traitement composé d’extrait 
cortico-surrénal et d’adrénaline, joint à la reprise d'une 
alimentation normale, la tension artérielle remonte à 11-8 
et les œdèmes disparaissent en une semaine, tandis que 
le taux des protides se relève à 72. 

Insuffisance tliyroïdo-liypophysaire : 

Œdèmes apparus après une phase de restrictions ali¬ 
mentaires et de fatigue chez une jeune fille qui présente, 
parallèlement, rme aménorrhée très rebelle. 

A deux reprises, en 1938 et 1939, cette malade a 
présenté des accidents analogues — mais sans œdème — 
les deux fois bien améliorés par l’hormone gonadotrope 
et l’extrait ovarien. 

Lors du dernier épisode, la tension artérielle est de 10-8, 
le métabolisme basal de — 32 p. 100. L’urée sanguine est 
un peu élevée (0,60), les albumines du sang normales à 79 
avec un rapport conservé. 

Le traitement thyroxinien a amené une régression 
rapide des œdèmes. 

État hypophysaire encore ; 

Œdèmes apparus chez un bûcheron de trente-six ans, 
NO 33- 
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chez qm on ne trouve aucun signe d’atteinte cardiaque 
pu rénale, après une période d’efforts physiques consi¬ 
dérables, qui l’a littéralement éreinté. 

La tension artérielle est très basse, de 8-5 ; le pouls Jent, 
de 48 ; l’électrocardiogramme montre seulement un bas 

Le point intéressant est que ce malade présente une 
hypertrophie des extrémités d’aUure nettement acro- 
mégaloïde. 

Sous l’influence du décubitus et de l’alimentation 
normale, la diurèse s’élève à 4 litres par jour et les 
œdèmes disparaissent. 


2o^Août2p:g42. 

des protides ne s’accompagne pas d’œdème : néoplasmes, 
inanition. 

En quatrième Ueu, les modifications du rapport sont 
moins constantes encore que la baisse des protides totaux, 
et, au lieu de l’inversion classiquement décrite, on peut 
noter un rapport sérine/globul i ne simplement abaissé 
ou même normal, et l’abaissement réel de la sérine n’est 
pas toujours évident (GouneUe). 

Néanmoins, l’hypoprotidémie doit être considérée 
comme un test humoral fidèle de certains œdèmes de 
carence. EUe caractérise ce que nous proposons d’appeler 
les œdèmes «hydro-protéiques». Mais il ne semble pas 


ÉTAT DU POULS, DE LA TENSION AETÉRIELLB, DU MÉTABOLISME BASAL ET DE QUELQUES COMPOSANTS HUMORAUX DANS 
NOS OBSERVATIONS. 
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Dans toutes ces observations, on retrouve évidemment 
les grands traits communs des œdèmes de carence. 

La ration alimentaire dans les mois qui précèdent est 
nettement insuffisante. Elle ne dépassait jamais, chez 
nos malades, i 400 calories et s’abaissa, pour certains, 
par périodes, à 600. C’est ensuite le déséquilibre de 
l’alimentation : globalement insuffisante, la ration se 
caractérise surtout par sa pauvreté en protéines d’origine 
animale et en lipides, sans doute aussi en calcium. 

Et la physionomie clinique des œdèmes, leur réparti¬ 
tion, leur labilité sous l’influence du décubitus sont aussi 
conformes aux nombreuses descriptions qui en ont été 
données récemment. 

Cependant, même dans les formes que l’on peut consi¬ 
dérer comme pures, il est certain que les modifications 
humorales, l’hypoprotéinémie ne sont point seules 
responsables. 

D’abord cette hypoprotidémie n’est pas constante. 
Elle a manqué 2 fois sur 15 cas de GouneUe, 3 fois sur 5 de 
Guy Laroche, 2 fois sur 5 des nôtres. 

En second lieu, l’abaissement des protides, quand il 
existe, n’est que très grossièrement proportionnel à 
l’intensité des œdèmes (GouneUe). Il n’y a pas de paraUé- 
lisme strict entre l’améUoration ou la disparition des 
œdèmes et l’ascension du taux des protéines : l’œdème dis¬ 
paraît souvent très vite, la protidémie ne se relève que 
lentement (i). 

En troisième lieu, les observations prolongées per¬ 
mettent de noter que l’hypoprotidémie ne précède pas 
habitueUement l’œdème (GouneUe) : sur 12 sujets qui 
ont fait ultérieurement des oedèmes, 3 seulement avaient 
une protidémie au-dessous de 60. 

Et, inversement, U est des cas où. l’abaissement du taux 
'(i) C. R. Soc. biologie, *5 oct. 1941. 


qu’on puisse y voir la cause déterminante de l’œdème, 
eUe apparaît plutôt comme la conséquence de troubles 
métaboliques plus profonds et plus étendus qui frappent 
en particulier les glandes endocrines et le système ner¬ 
veux végétatif. Ce sont ces troubles, auxquels on n’a 
peut-être pas prêté une attention' suffisante, sur lesquels 
nous voudrions surtout insister. 

Les signes de retentissement endocrinien ne sont pas 
rares au cours des œdèmes de carence, comme l’ont 
signalé récemment Duvoir, Poumeau-DeliUe et Durupt 
(2). Es caractérisent les œdèmes endocrlno-vasculalres. 

L’asthénie extrême, l’hypotension artérielle évoquent 
l’insuffisance surrénale. L’abaissement de la glycémie 
noté dans quatre de nos cas, parfois très accusé ,(0,60), 
peut être mis sur son compte. 

L’abaissement du métabolisme basal — bien qu’ü 
faille l’interpréter avec réserve chez ces œdémateux — 
est fréquemment observé. Il apparaît comme rm signe 
d’insuffisance thyro-hypophysaire. Chez trois de nos 
malades, il était respectivement à — 13, — 27, 
— 32 p. 100. On peut en rapprocher l’hypothermie 
habituelle chez ces malades et les améliorations obtenues 
par l’extrait thyroïdien. 

Et l’impuissance sexuelle, l’aménorrhée attestent 
encore l’insuffisance de l’hypophyse, du testicule, de 
l’ovaire. 

Il est difficile de juger les répercussions parathy- 
roïdiennes : la calcémie, que nous avons dosée trois 
fois, était en général abaissée, mais jamais très au delà 
des limites inférieures de la normale. Cet ensemble 
concerne les œdèmes d’origine endocrinienne. 

La participation du système nerveux végétatif, enfin, 
est très frappante ; eUe semble rm des éléments les plus 
constants et d’un intérêt pathogénique primordial dans 
le syndrome « œdèmes de carence ». EUe permet de consi- 

(2) Soc. mêd. hôp. Paris, 20 mai 1942- 
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dérer certains d’entre eux comme des œdèmes neuro- 
vasculalres. 

Iva vagotonie est liabituelle, traduite par l’hypo¬ 
tension, la bradycardie, l’exagération du réflexe oculo- 
cardiaque, du réflexe sino-carotidien. Elle explique la 
particulière sensibilité de ces sujets à l’acétylcholine 
qui, dans un de nos cas, fit tomber la tension artérielle 
de g à 7 et provoqua une syncope. 

Elle ressort aussi de l’inversion possible de l’effet de 
l’adrénaline. 

Mais, plus que la vagotonie, ce qui domine dans ces 
cas, c’est une véritable paralysie sympathique. L’hypo¬ 
tonie sympathique est évidente dans les études que deux 
d’entre nous ont poursuivies avec Jean Cottet (i) sur 
l’épreuve de l’hydrémie orthostatique. Utilisant la 
méthode de J. Decourt et Guillaumin, nous avons 
observé, chez les sujets atteints de ces œdèmes dits de 
carence, une modification inverse du phénomène normal. 
Normalement, en effet, et même chez des sujets atteints 
d’œdème d’origine cardiaque, hépatique ou rénale, on 
observe une concentration plasmatique lorsque le sujet 
passe du clinostatisme à l’orthostatisme. C’est, au con¬ 
traire, une dilution plasmatique orthostatique que nous 
avons observée chez certains de nos malades. Ce phéno¬ 
mène est très précoce et très éphémère, mais il peut être 
aisément observé. Et il disparaît pour faire place à la 
concentration normale lorsque les œdèmes commencent 
à se résorber. 

Il apparaît ainsi que, dans ces cas, le réfiexe normal 
d’angiospasme orthostatique, expression d’un phénomène 
vaso-constricteur sympathique, se trouve aboli. 

C’est, sans nul doute, à ces troubles neuro-végétatifs 
qu’il faut rapporter des faits au premier abord sur¬ 
prenants, telle l’apparition brusque de certains œdèmes 
de carence, simulant parfois un œdème de Quincke 
(Gounelle), telle surtout l’action si curieuse et parfois 
vraiment « spectaculaire » du décubitus sur leur évolution. 
La participation des troubles vaso-moteurs, des modifi¬ 
cations de la perméabilité des capillaires jouent certaine¬ 
ment un rôle de premier plan dans ces faits — et c’est, 
croyons-nous, dans cette voie que l’orientation des 
' recherches peut être fructueuse si l’on veut expliquer les 
nombreuses incoimues qui persistent dans le problème 
de l’étiologie des œdèmes de carence. 

Ainsi, à côté de l’hypoprotidémie, qui demeure un 
stigmate biologique important, fréquent, et qui caractérise 
les œdèmes que nous avons proposé d’appeler « hydro¬ 
protéiques », faut-il faire une place aux troubles glandu¬ 
laires et neuro-végétatifs, aux œdèmes endocriniens et 
neuro-vasculaires. 

Nous emploierons, pour désigner les premiers, le terme 
d’œdèmes de famine ; pour désigner les seconds, celui 
d’œdèmes d’épuisement et de fatigue. 


L’OSTÉOPATHIE DE FAMINE 


L. JUSTIN-BESANÇON 

On connaît de longue date l’existence d'ostéopathies 
de carence. La clinique et l’expérimentation nous en ont 
enseigné la réalité. Les observations si suggestives pré¬ 
sentées notamment par J. Decourt, P. Merklen et 
A. Jacob, J. Loubeyre et A. Blondeau, et en 'particulier 
ce cas de R.-J. Weissenbach et J.-A. Lièvre où l’ostéose 
s’était développée dans des conditions d’inanition véri¬ 
tablement expérimentales, nous ont appris que la carence 
alimentaire peut conduire aux lésions osseuses les plus 
graves. 

(1) Soc. de eardiologié, 12 mai 1942, 


Les recherches physiologiques, d’autre part, nous ont 
montré successivement que la carence en phosphore, en 
calcium, en lumière solaire ou en vitamine D déterminait 
les lésions bien connues sous le nom de rachitisme expé¬ 
rimental, mais qui, en fait, peuvent différer en bien des 
points du rachitisme humain, témoin ces ostéites par 
carence calcique réalisées chez les poules par Oberling 
et Guérin. Nous savons d’ailleurs que phosphore, calcium 
et vitamine D ont un rôle étroitement lié dans le métabo¬ 
lisme de l'os, et qu’à côté de carences globales, des désé¬ 
quilibres alimentaires portant notamment sur le rapport 
phosphore 

calcium susceptibles de conduire à des lésions 

Le vocable « ostéopathie de carence i> traduit donc une 
variété de maladies osseuses ayant une étiologie ou plus 
exactement une physio-pathologie commune. 

Quand des conditions sociales critiques (guerre, révo¬ 
lution, crise économique) étendent les privations à toute 
une population, on voit se multiplier ces ostéopathies 
dues à la carence alimentaire. On leur donne alors le nom 
d'« ostéopathie de famine ». C’est ce dernier terme qu’ont 
employé les auteurs autrichiens et allemands quand, en 
1919, ils ont décrit ces accidents observés en série sous 
le nom de « Hungerosteopathie » et de « Hungerknoche- 
renkrankung ». Les auteurs américains, pour décrire des 
faits semblables, ont employé l'expression analogue de 
« Hungerosteopathy » (Crawford et Cuthberson). 

Ainsi l'ostéopathie de famine constitue-t-elle en quelque 
sorte la variété épidémique de l’ostéopathie de carence, 
la maladie osseuse qui frappe des sujets plus ou moins 
nombreux eu période de disette. Les auteurs allemands, 
en 1919, avaient bien réalisé cette signification de l’ostéo¬ 
pathie de famine, puisque Seeliger écrit que « celle-ci 
n'offre nullement un tableau clinique indépendant, et qu’il 
s’agit d’une augmentation nettement évidente d’une 
maladie déjà précédemment connue ». 

Historique et épidémiologie. 

L’ostéopathie de famine est en effet de connaissance 
fort ancienne. On l’avait décrite sous le nom d'ostéopo¬ 
rose de disette, d’ostédmalacieobsidionale,etonla trouve, 
dans les auteurs du xviii" siècle, rapportée simplement 
sous le nom de rachitisme de l’adulte. Toutes ces expres¬ 
sions traduisent des rapprochements cliniques ou 
moins heureux en des époques où, au surplus, on m'anquait 
de ce procédé essentiel de l’exploration squelettique 
qu'est la radiographie. 

En fait, la grande période de description de l’ostéo¬ 
pathie de famine correspond à la disette qui a frappé la 
population germanique vers 1919 (i). Les premiers cas 
ont été observés à Vienne par Edelmann, en janvier 191g, 
puis par Schlesinger, Borges et Wagner, Schiff, Wenc- 
kebach, toujours à Vienne en 1919. La même année, 
Alwen puis W.-V. Simon en publient des cas à Francfort. 
Ce sont ensuite les publications d'Albert Promme à 
Gôttingen et enfin de Seeliger à Fribourg, dont le mé¬ 
moire contient des radiographies de fractures spon¬ 
tanées du cubitus exactement superposables à celles que 
nous avons observées. 

En France, fajfte de disette, ces travaux allemands 
étaient peu connus, à l’exception de ceux qui s’intéressent 
au mécanisme des lésions osseuses (z). 

Étiologie. 

Les conditions étiologiques de l'ostéopathie de famine 
sont représentées essentiellement par la carence alimen- 

(i) On trouvera une bibliographie complète dans le mémoire que nous 
consacrons à cette question dans le recueil des leçons de la Clinique médi¬ 
cale de Bichat (Professeur Pasteur Vallery-Radoi). (A paraître pro¬ 
ie) Nous tenons à remercier particulièrement M. le prof csscur J. lEVEUR, 
qui nous a aimablement gmdé au début de nos investigations et nous a 
fait connaître le mémoire de Seeliger et celui de Kunschen. 
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taire et par quelques facteurs favorisants, notamment 
l'âge et le sexe. 

Ive régime des malades qui en sont atteints est à la fois 
pauvre en calcium et déséquilibré, car le rapport 
de leurs aliments est nettement abaissé. ' 

Les quantités de calcium fournies par le régime de la 
carte d'alimentation sont tout à fait insufâsantes pour 
les adultes (M“« L. Randoin et Charles Richet, Hinglais). 
Les aliments riches en calcium, notamment le fromage, 
les œufs, le lait, sont trop souvent absents de la ration 
alimentaire. Chez l'une de nos malades placée au pair, 
sans salaire, l'alimentation était dérisoire, constituée 
surtout par des navets. Une autre vivait misérablement, 
seule, ne touchant absolument aucun aliment en dehors 
de sa carte. Elle n'avait pas consommé de lait depuis deux 
ans, et son alimentation était presque exclusivement com¬ 
posée de pâtes et de légumes verts. Elle avait maigri de 
i6 kilogrammes en seize mois. 

A côté du facteur carentiel, il faut souligner le rôle 
favorisant de l'âge et du sexe. L'ostéopathie de famine 
s’observe toujours en premier chez les vieillards et chez 
les femmes, si bien qu'à Vienne Schlesinger avait recueilli 
ses 30 premiers cas presque exclusivement chez des 
femmes ayant dépassé la ménopause. Il s'ensuit que, chez 
des femmes âgées, l’ostéopathie de famine peut apparaî- 



I,e début de la fracture spontanée. D’un côté, on voit déjà la fissure du 
cubitus et la grosse réaction périostée qui reste claire, non calcifiée. 
Le cubitus de l'autre côté ne montre encore aucune fracture ; ii n’existe 
qu’une légère érosion sur le bord externe de la corticale (visible sur 
le négatif, mais invisible ici) (flg. i). 

tre dans des conditions d'alimentation qui peuvent sem" 
hier normales à un examen superficiel : il suffit que le 
régime soit simplement restreint en calcium et déséqui¬ 
libré, en particulier par carence lactée, pour faire éclore 
des accidents osseux. 

conique. 

Le début de la maladie est extrêmement insidieux. 
Parfois cependant les malades se plaignent de douleurs 
rhumatoïdes diffuses. Ces douleurs siègent essentielle¬ 
ment au niveau du rachis, du bassin et des membres 
inférieurs. La percussion simultanée des deux ailes 
iliaques réveiUe vivement ces douleurs. 


20 Août ig42. 

Puis, au bout de quelques semaines ou de quelques 
mois, on voit apparaître des fractures dont le caractère 
essentiel est d’être des fractures spontanées ou survenant 
à la suite des traumatismes les plus minimes. Ce sont des 
fractures sous-périostées, en « bois vert », auxquelles 
les auteurs allemands donnent le nom d’ « infraction ». 
Nous avons pu suivre sur des radios successives le mode 
de constitution de ces fractures chez deux de nos malades, 
au niveau du cubitus (fig. i). Sur des radios prises de 
semaine en seniaine pendant deux mois, on s'aperçoit 
que les lésions initiales consistent en une très faible 
érosion sur le bord de la corticale de l'os, comme si le 
cubitus avait été grignoté par ime dent de souris. Mais, 
dès ce moment, il se produit une grosse réaction péri¬ 
ostée, fusiforme. Celle-ci reste absolument claire et n'a 
aucune tendance à la calcification. Puis on voit s'accen¬ 
tuer la fente osseuse, qui finit par rompre transversale¬ 
ment la diaphyse, en même temps que le manchon de 
réaction périostée entoure complètement l'os, créant un 
cal fibreux contemporain de la production de la fracture. 

A la période d'état, le tableau clinique est constitué 
essentiellement par les fractures et la décalcification 
diffuse du squelette, auxquelles s'ajoutent des signes cli¬ 
niques et biologiques traduisant un métabolisme anormal 
du calcium. 

Les fractures surprennent par leurs caractères cliniques 



stade plus avancé de la fracture, qui est maintenant complète et frappe 
les deux cubitus symétriquement, au même niveau (fig. 2). 


et leur siège. Ce sont en effet des fractures relativement 
peu douloureuses. Les malades attirent parfois l'attention 
sur une nodosité siégeant au niveau d'un os, un peu sen¬ 
sible à la pression, mais n'entraînant qu'un minimum 
d'impotence fonctionnelle. C’estainsi,parexemple, qu'une 
fracture du cubitus, au tiers moyen, ne gêne pas les mou¬ 
vements de pronation et de supination. Sur les radiogra¬ 
phies successives, on est frappé par l'absence de calcifica¬ 
tion au niveau de la réaction périostée et du cal fibreux 
constitué dans la zone de cassure, (fig. 2). 

Le siège de ces fractures spontanées est non moins sur¬ 
prenant. Nous avons présenté récemment trois cas pari¬ 
siens d'ostéopathie de famine caractérisée essentiellement 
par une fracture symétrique siégeant sur les deux cubi¬ 
tus, exactement au même niveau, à 8 centimètres au- 
dessus de l’apophyse styloïde. Seeliger a publié un cas 
semblable. Mais ce siège cubital n'a rien de caractéris- 
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tique. Une de nos malade présentait en effet une antre 
fracture, ayant les mêmes caractères d'insidiqsité, au 
niveau de la branche horizontale du maxillaire inférieur, 
en avant de l'insertion du masséter (fig. 3). 

Les auteurs allemands ont observé des « infractions » 
en tous les points du squelette. Citons Seeliger : « On a 
remarqué les mêmes processus aux: membres inférieurs, 
notamment au col du fémur, à la diaphyse fémorale, au 
péroné, au calcanéum et au métatarse ; aux membres 
supérieurs, au niveau du radius, du cubitus, de l'humérus 
et de la clavicule ; au niveau du thorax, très fréquem¬ 
ment sur les côtes, et enfin au niveau du bassin, en un 
mot sur presque tous les os du squelette, à l'exception des 
os courts et plats. » 

Plusieurs auteurs allemands signalent la fréquence 
des fractures des branches horizontales de l'ischion. 
D'autres insistent sur les fractures du métatarse, en 
particulier chez les jeunes recrues dès qu'on les soumet à 
l'exercice (Promme). 

Da décalcification diffuse du squelette .est très variable 




Fracture spontanée au niveau de la branche horizontale, très décalcifiée, 
du maxillaire inférieur (fig. 3), 


dans son intensité et dans son siège. Tantôt elle affecte 
surtout la forme d'ime ostéoporose frappant les os longs, 
en particulier l'humérus. D'autres fois, elle se traduit 
essentiellement par tme décalcification rachidienne en¬ 
traînant un véritable tassement de la colonne vertébrale 
avec production d'une cyphose à grande courbure, sem¬ 
blable à celle qu'on observe dans les ostéopathies verté¬ 
brales douloureuses de carence (J. Decourt). D'autres 
fois encore, le rachis présente une transparence tout à 
fait anormale à la radio (véritables vertèbres de verre) 
sans qu'ü y ait cependant tassement des .vertèbres. Enfin, 
dans quelques cas rapportés par les auteurs allemands 
et frappant uniquement les femmes jeunes ou adultej, 
la décalcification revêtait le tableau d'une grande ostéd, 
malade. ' 

A ces fractures et à cette décalcification diffuse du 
squelette s'ajoutent parfois des signes d'im métabolisme 
anormal du calcium. Des manifestations discrètes de 
tétanie, l'apparition d'im signe de Chvostek sont signa¬ 
lées notamment par Promme. La calcémie est soit nor¬ 
male, soit abaissée aux environs de 80 milligrammes. Le 
phosphore minéral du sang est également abaissé. Les 
phosphatases sanguines sont légèrement élevées (entre 
4 et 13 unités Bodanski dans nos cas). 

Enfin, sur les radios de face et de profil du thorax, on 
est frappé par le contraste entre le rachis décaldfié et 
l'aorte très calcifiée, témoins de ces transferts calciques 
bien connus au cours des processus de décalcification 
énéraüsée (Lerlche, Guillain et Jean Lereboullet). 


Évolution. 

Ces ostéopathies de famine évoluent de façon très lente. 
Chez une malade que nous avons maintenue pendant six 
mois à un régime pauvre en calcium, la fracture symé¬ 
trique bilatérale du cubitus ne présentait absolument 
aucune tendance à la calcification. 

Au cours de cette lente évolution, on peut voir appa¬ 
raître d'autres fractures, en partieulier au niveau des 
côtes et des ischions, ou d'autres localisations des dou¬ 
leurs osseuses, en particulier au niveau des apophyses 
zygomatiques. 

Une des données évolutives les plus curieuses est celle 
que fournit l'étude des greffes osseuses faites au niveau 
des foyers de fracture. Lexer, Bier et Martin, Seeliger ont 
constaté que ces greffes prennent sur l'os fracturé, au 
niveau de leurs extrémités, et qu'elles se fracturent en 
leur müieu, exactement au niveau du siège de la fracture 
spontanée. Chez une de nos malades, M. le professeur 
J. Leveuf a pratiqué ime greffe osseuse au niveau d'un des 



fl. TTn greffon a été prélevé sur le cubitus, au-dessus de la fracture, et 
glissé à son niveau. Après deux mois, le greffon est décalcifié et frac¬ 
turé au niveau même où la fissure spontanée s’était produite dans le 
cubitus. — 6 . Après deuoc semaines de traitement par la vitamine D 
et le phosphate de chaux, la fracture est consolidée, le greffon et le 
cal sont calcifiés (fig. 4). 

cubitus. Sur les radios successives, on voit très bien le 
greffon placé au niveau de la fracture spontanée qui se 
décalcifie progressivement, puis qui se fracture, réalisant 
une pseudarthrose à l'endroit même où l'os était antérieu¬ 
rement fissuré (fig. 4. a). 

Le pronostic de ces ostéopathies de famine reste cepen¬ 
dant dans l'ensemble assez favorable car, malgré lenr 
apparente gravité, ces lésions osseuses semblent réagir 
d'une façon assez satisfaisante à la thérapeutique. 

Formes cliniques. 

Les aspects cliniques de ces ostéopathies de famine 
sont essentiellement conditionnés par l'âge des sujets. 
Chez le vieillard, à côté des formes avec fractures mul¬ 
tiples, on peut observer simplement des ostéoporoses 
vertébrales douloureuses dont les cas se sont nettement 
mnltipUés dans la population parisienne depuis quelques 
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mois. Chez les femmes adultes, on peut voir des formes 
ostéomalaciques. Chez les adolescents, enfin, on observe 
des fractures juxta-épiphysaires, notamment au niveau 
de l'extrémité supérieure du tibia, et, chez les enfants, 
ce sont des formes variées du rachitisme tardif. • 

Une forme un peu particulière est réalisée par ces frac¬ 
tures microtraumatiques survenant à la suite d'un effort 
minime. N. Fiessinger, G. Uedoux-Lebard et J. Loeper 
ont présenté l'observation d'un homme de cinquante- 
quatre ans atteint d'un tassement de DXII et LI avec 
une image de Kummel-Verneuil, survenu au cours d'un 
effort de travail et expliqué par une décalcification du 
rachis et du bassin chez un sujet dont l'alimentation 
était déficitaire. 

Il est inutile de souligner l'intérêt médico-légal de tels 
cas, dans l'expertise de fractures survenues à l'occasion 
du travail. 

Diagnostic. 

Ue diagnostic repose d'abord sur des éléments cli¬ 
niques. Il est certain que l'apparition de fractures spon¬ 
tanées à. des niveaux squelettiques peu banaux tels 
qu'au tiers moyen du cubitus ou des branches de l'ischion, 
ou du maxillaire, attirent tout de suite l'attention. 

C'est alors l'enquête étiologique qui vient confirmer le 
diagnostic en révélant l'existence de restrictions ali¬ 
mentaires massives et prolongées. Parfois, le déficit 
alimentaire est évident lorsqu’il existe des manifestations 
de carence associées : deux de nos malades présentaient 
des œdèmes de famine, et l'une d’elles, une pellagre à 
forme mentale et digestive. A l’opposé, en particulier 
chez des femmes très âgées, le déficit alimentaire peut 
sembler peu important, comme chez ces deux malades 
d’hospice que nous ont signalées nos collègues et amis 
P. Mollaret et R. Cachera. 

On éliminera assez facilement les lésions spécifiques 
des os, notamment syphilitiques, tubercideuses, myco¬ 
siques, cancéreuses. L,e diagnostic avec l'ostéopsathyrose 
ne se pose même pas. On peut parfois discuter le dia¬ 
gnostic en présence d'un de ces syndromes de fentes 
osseuses multiples du type de ceux observés par Mi- 
chaelis, Mautice Debray, Milkmann, Garciii, Guillain et 
J ean Lereboullet syndrome qui, chez certains malades, 
peut résulter d’une intoxication par le cadmium 
(P. Nicaud, Abel Lafitte et André Gros). Avant tout 
traitement le diagnostic est facile puisque, dans l'ostéo¬ 
pathie de famine, il ne s'agit pas de stries linéaires, mais 
de lésions osseuses s'accompagnant constamment d'un 
gros tissu de cal. A la vérité, les images peuvent être 
d'interprétation plus délicate dans les phases de gué¬ 
rison. 

Anatomie pathologique. 

Notre collègue et ami M. Jacques Delarue a bien 
voulu examiner le prélèvement osseux effectué sur le 
cubitus de l'une de nos malades. Il consiste en un frag¬ 
ment long de 5 centimètres prélevé au niveau de la frac¬ 
ture et qui intéresse d’une part la corticale de l’os et, 
d'autre part, le manchon ostéo-périosté fusiforme. La 
coupe histologique montre donc ; 

1“ Les larges travées osseuses de la corticale ; 

2° Le manchon d’os embryonnaire périphérique. 

Au niveau de la corticale, on constate une interruption, 
un amenuisement de la charpente osseuse, de sorte que 
l’os compact est transformé en os spongieux. Ces vestiges 
modifiés sont environnés par une large zone de travées 
ostéoïdes séparant les lacunes médullaires du mésenchyme 
fibreux, très riche eu vaisseaux du type embr3’-onnaire. 

C'est donc l’aspect d’im cal osseux, avec sa moelle 
osseuse très fibreuse et ses travées ostéoïdes disposées en 
tous sens, et lion calcifiées. ' 

Ces lésions se superposent exactement à celles décrites 
par Partsch (1919), Looser (1920) et Seeliger (1922) chez 
leurs malades atteints d'ostéopathie de famine. L’histo¬ 
logie montre donc que le processus initial est une ostéo¬ 
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porose qui fragilise l'os lamellaire; puis, sous l'influence 
de facteurs mécaniques, il se produit sur place une résorp¬ 
tion immédiatement suivie d'un cal, qui ne se calcifie 
pas par suite de la carence du malade (en calcium, phos¬ 
phore et vitamine D). 

Pathogénie. 

L’os est en effet un tissu vivant ; le squelette n’est nul¬ 
lement inerte, mais en perpétuel remaniement. Constam¬ 
ment, il se produit une résorption physiologique du tissu 
osseux compensée par la formation d’une substance 
dépourvue de sels calcaires, maisqui a la propriété de fixer 
les sels de calcium. On comprend ainsi l’apparition de 
l'ostéose raréfiante et des fractures spontanées au cours 
de l'ostéopathie de famine. 

L'ostéose relève de l’impossibilité qu’a la substance 
osseuse néoformée de fixer les sels de calcium. Il est inu¬ 
tile de développer cette partie de la pathogénie puisque 
nous savons que, suivant qu'il s'agit d'une carence en 
calcium, en phosphore, en vitamine D, le trouble de la 
calcification varie quelque peu dans ses modes, tout en 
appartenant au même processus général. 

Plus intéressante est la discussion du mécanisme des 
fractures. Leur siège énigmatique a en effet beaucoup 
intrigué les chirurgiens. La localisation de ces fractures 
spontanées s'explique par des raisons strictement méca¬ 
niques. Leur emplacement au niveau du cubitus corres¬ 
pond exactement au bord supérieur d'insertion du carré 
pronateur et au bord inférieur d'insertion du fléchisseur 
profond des doigts. C’est à ce niveau que les mouvements 
de torsion s'exercent et que le jeu des muscles permet de 
comprendre l’existence d’un maximum d'efforts méca¬ 
niques. On comprend également la localisation sur le 
maxillaire inférieur très atrophié de notre malade, exac¬ 
tement en avant de l'insertion du masséter. La localisa¬ 
tion cubitale n'est nullement spécifique de l’ostéopathie 
de famine. Dans d’autres observations allemandes, on a 
décrit des fractures au niveau des branches de l'ischion 
(Seeliger), du tibia (Fromnie), etc., et toutes ces localisa¬ 
tions s'expliquent par des considérations identiques ; 
il s’agit de zones soit de mouvements, soit de répartition 
de lignes de force, soit d’insertions musculaires, soit enfin 
de courbures exagérées des os. On sait que des lésions 
semblables s'observent, quelle que soit l'origine de la fra¬ 
gilisation osseuse, puisqu'on trouve les mêmes types de 
fracture dans le rachitisme tardif ou encore l'ostéomala¬ 
cie, où Pommer et .surtout Looser en ont fait une étude, 
maintes fois citée par les auteurs allemands, encore qu'on 
lise des remarques identiques à propos des fractures spon¬ 
tanées du rachitisme dans l'excellent Traité des maladies 
des os de Duverney (1751). 

Une confirmation de cette théorie mécanique est four¬ 
nie par la fracture de la greffe au niveau même où s'était 
produite la fissure osseuse spontanée. 

Nosologie. 

Les ostéopathies de famine constituent donc un groupe 
essentiellement épidémiologique ou, si l’on préfère, étio¬ 
logique. Leurs Afférents aspects cliniques sont condi¬ 
tionnés essentiellement par le terrain sur lequel elles se 
produisent, et ce terrain est avant tout fonction de l’âge 
et du sexe des sujets. Cliniquement, donc, il convient de 
les rapprocher non seulement des ostéopathies de carence, 
avec lesquelles elles s’identifient complètement, mais aussi 
de ces ostéoporoses observ'ées couramment chez les vieil¬ 
lards, et qui relèvent plus souvent qu'on ne le pense de 
déséquilibres alimentaires. Il convient également de les 
rapprocher des observations classiques sur le rachitisme 
tardif (Beylard, 1852 ; Marfan, 1910) et des publications 
plus récentes, en particulier la très belle observation de 
Ribadeau-Dumas (1940) et des ostéopathies complexes 
chez les enfants (thèse d’Anne-Marie Masson, 1941). 
On trouve dans les pays firès pauvres et soumis à des 
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disettes fréquentes, en particulier en CMne (Maxwell) 
et aux: Indes (Wilson), de multiples formes de transition 
entre le racliitisme tardif et l'ostéopatliie de famine. 

Traitement. 

La thérapeutique de ces ostéopathies de famine est 
très simple. Il suffit d'administrer à hautes doses de la 
vitamine D, du phosphore et du calcium. Les malades 
que nous avons observés ont parfaitement réagi à 
l'administration de vitamine D, synthétique à doses 
massives, à raison de deux fois 061,030 à ime semaine 
d'intervalle. Il semble que certains malades réagissent 
mieux à l'administration parentérale de vitamine D. 
D'autres sont peut-être mieux influencés par la vitamine 
D naturelle (vitam i ne D, des huiles de foie de poisson) 
que par la vitamine D, synthétique. Les sels de calcium 
seront administrés sous forme organique (lactate ou glu- 
conate) ou minérale (phosphate). Nous avons doimé à 
nos malades du phosphate tricalcique à fortes doses 
(10 grammes par jour). La guérison a été d'une rapidité 
extrême puisque des fractures datant de plus de six mois 
se sont consolidées en l'espace de quinze jours. Les dou¬ 
leurs ont disparu. La grefîe s'est fixée et calcifiée (flg. 4, 6). 
Les phosphatases sanguines ont même commencé à des¬ 
cendre. Sur le plan de la thérapeutique générale, cette 
rapidité de guérison oppose ces ostéopathies à d'autres 
syndromes osseux où le traitement par la vitamine Dj, 
les phosphates et le calcium, encore que très efificace, est 
parfois excessivement lent à manifester ses efîets. 

Conclusions. ' 

Ces ostéopathies de famine ont incontestablement un 
intérêt pour la physio-pathologie de l'os, et plus particu¬ 
lièrement celle des ostéopathies de carence. Mais actuel¬ 
lement, leur gros intérêt, c'est de situer en quelque sorte 
l'état actuel de la famine à Paris. Ces ostéopathies de 
famine nous montrent que la nutrition de notre popula¬ 
tion est exactement celle qu'observaient, dans lemr pays, 
les auteurs viennois et allemands en 1918-1919. Elles 
sont à ranger à côté des cas d'œdèmes de carence et de 
pellagre qui ont été récemment décrits un peu partout. 
Elles justifient enfin sur le plan clinique les appréhen¬ 
sions des biologistes qui, comme M. Hinglais, M“® Ran- 
doin et M. Charles Richet, avaient signalé le danger 
d'une ration insufSsante en calcium, en phosphore et 
en vitamine D ; et des cliniciens qui comme C. Rœderer, 
Robert Clément, E. Antoine et A. Bisson ont récemment 
attiré l’attention sur des formes variées de décalcifica¬ 
tions osseuses. 
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Traitement de la pustule maligne. 

Au cours des trente-trois dernières années, B. Perecic 
(Lijecnicki Vjesnik, Revue médicale croate, t. LVI, n“ 7, 
juillet 1939, p. 382) a observé et traité personnellement 
150 cas de pustule maligne, tant à Zara qu'à SpUt. 

Pendant les premières années, le diagnostic était 
uniquement clmique ; au cours des années plus 
récentes, le diagnostic bactériologique est toujours venu 
apporter sa confirmation, le bacille du charbon étant 
facüe à trouver, et souvent très abondant. 

Primitivement, le traitement fut uniquement loeal : 
teinture d'iode et solutions antiseptiques répétées 
plusieurs fois par jour, incicisons et débridements si 
nécessaire. Quinine ou pyramidon, régime alimentaire 
léger. Sur 100 cas traités de cette manière, 96 guéri¬ 
sons et 4 morts, dont l’nne peut à peine être retenue, le 
malade ayant été amené à l'hôpital in extremis. 

De 1924 à 1938, sur 50 cas, 37 furent traités par le 
sérum anticharbonneux, avec 2 morts ; et 13 cas sans 
sérum avec i mort. Les doses de sérum employées ont 
varié de 10 à 50 centimètres cubes. Deux fois Perecic 
utilisa, en outre, du novarsénobenzol. 

L'utilité du sérum ne paraît donc pas évidente ; 
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toutefois, étant donnée son innocuité, il n'y a aucuna 
raison de ne pas l'utiliser. Eu tout cas, on ne devra 
jamais négliger le traitement chirurgical local, qui a fait 
ses preuves. 

M. POUMAmOUX. 

Méningite cérébro-spinale. 

Depuis trois années, B. Deajisic {Lijecuicki, Vjesnik, 
LXIlo année, n» 3, mars 1940, p. 137) a constaté ime 
augmentation constante du nombre des cas de méningites 
cérébro-spinales ; pendant les deux premiers mois de 
cette année, iio cas ont déjà été déclarés sur le territoire 
croate. Parmi les observations chez des nomrissons, 
personnellement suivies à la chnique infantile de 
Zagreb, il distingue deux formes, une forme motrice 
et une comateuse. L'évolution en est toujours très 
brève, et, en quatre à six jours, eUe tourne court 
vers la guérison ou se termine par la mort. L'herpès 
s'est montré rare ; un exanthème n'a été constaté 
que quatre fois, dont une seule fois avec des pétéchies. 

Les complications oculaires ont été également rares ; 
une fois s'est installée secondairement une acrodynie. 
Par contre, bronchites et broncho-pnerunonies furent 
fréquentes, et, fait déjà signalé, paraissent avoir une 
heureuse influence sur l'évolution générale de la maladie. 
La sérothérapie prolongée a été constamment employée. 

H.-S. Banks {Lancet, 1939, n® 2, p. 921), au Park 
Hospital de Londres, a administré à ses malades 
exclusivement des sulfamides (M. B. 693) à doses élevées, 
celles-ci variant de 3 grammes par jour chez le nom- 
risson à 9 grammes chez l'enfant de quinze ans. Les doses 
sont fractionnées et réparties jour et nuit ; les petits 
incidents (cyanose et vomissements) ne constituent 


Les prodrdts solubles sont réservés aux cas graves. On 
ne négligera pas de doimer des boissons en abondance 
et, éventuellement, de faire absorber les liquides, si 
nécessaire par voie sous-cutanée. 

Le sérum antiméningococcique n'est plus utilisé que 
dans quelques cas extrêmement sévères avec coma ; 
encore la guérison, même dans ces cas, est-elle, d'après 
l'auteur, à mettre sur le compte de la chi m i othérapie. 

M. POUMATTAOÜX. 

Thérapeutiques de désintoxication 
de l’alcoolisme chronique. 

D’après une statistique récente, la consommation 
annueUe moyenne d’alcool par individu serait encore 
très élevée en France par rapport aux autres pays euro¬ 
péens. A côté des mesures éducatives, prophylactiques 
en quelque sorte, il faut obtenir la suppression du « besoin 
d’alcool » chez les alcooliques chroniques, véritable 
traitement curatif, d’autant plus délicat qu’il s’agit 
toujours de sujets aux organes tarés. J. Cheymol {Journ. 
de pharm. et de chimie, 133® année, 9® série, t. II, n® 3,1942, 
p. 131) indique les difîérentes méthodes récemment 
proposées dans ce but. Les injections d’un sérum anti¬ 
éthylique obtenu en saignant un cheval ayant reçu 
régulièrement de l’alcool sont aujourd’hui abandonnées. 
Il en est à peu près de même de l’auto-hémo- oudel’auto- 
sérothérapie, qui ne donnent qu’im petit nombre de bons 
résultats. La création d’un réflexe conditionné de dégoût 
en associant par exemple l’injection de 3 milligrammes 
d’apomorphine à l’absorption d’un verre d’alcool a pu 
se montrer eflflcace : au bout d’im petit nombre de 
séances la seule absorption d’alcool suffit à provoquer la 
nausée. La strychnothérapie donne d’excellents résrdtats 
dans des accidents d’alcooUsme aigu, mais ne suflat pas 
pour entraîner le dégoût de l’alcool. 

Plus récent est l’emploî du sulfocyanate (rhodonate) 
de potassium. On a remarqué que son administration 
chez des alcooliques polysâéreux entraînait une répu¬ 
gnance pomr l’alcool sous toutes ses formes. A la condition 
d’être très pur, il n’est pas toxique. Il faut l’administrer 
en solution aqueuse, à dose forte et prolongée. Peut-être 
agit-il en augmentant l’hydrémie et en diminuant ainsi 
la sensation de soif que conditionne dans rme certaine 
mesure la diminution du volume sanguin. Peut-être 
encore agit-il en altérant, par son élimination par les 
glsindes salivaires, le goût de l’alcool dans la bouche. 

M. POTJMAIIiliOUX. 
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Ulcère duodènal et maladie de Vaquez. 


Il semble bien acquis aujourd'liui que, dans un certain 
nombre de cas, le rôle de l'estomac dans la genèse de la 
maladie de Vaquez ou polycythémie soit essentiel, et de 
nombreux arguments militent en faveur _ de la théorie 
qui voit dans cette curieuse affection l’opposé de la 
maladie de Bieriner, où le rôle de l'insuffisance de la 
sécrétion gastrique est bien connu. Nous-mêrae avons 
récemment publié avec le professeur Guillain l'observa¬ 
tion d'une malade chez qui une maladie de Vaquez très 
intense, avec un chiffre de globules rouges qui oscillait 
entre 9 et 10 millions, et sur laquelle la télérôntgenthé- 
rapie était restée sans effet, fut guérie en quelques 
semaines par la simple radiothérapie de la région pylo- 
rique ; cette guérison se mamtient encore après plus 
d’un an sans que de nouvelles séances de radiothérapie 
aient été nécessaires. 

Très démonstratifs également sont les cas dans les¬ 
quels la maladie de Vaquez était associée à un ulcère 
duodènal. 

A. Dakès (Journal des Sc. méd. de Ltlle, 31 mai 1942) 
rapporte l'intéressante observation d’un homme de 
cinquante ans venu consulter pour des troubles dys¬ 
peptiques et chez qui l'examen clinique et radiologique 
montre l’existence d'un ulcère duodènal typique ; le 
tubage gastrique après histamine montre une hyper¬ 
acidité importante. C'est au bout de deux ans seulement 
que se constitue, à l’occasion d’une nouvelle poussée 
ulcéreuse, le syndrome érythrémique avec crises de 
migraine très pénibles, douleurs vives au niveau du pied 
droit, polyglobulie à 7 millions. Cette poussée se com¬ 
plique d’une hémorragie gastrique. Après amélioration 
temporaire par la phénylhydrazine survient une nouvelle 
poussée érythrémique suivie d’une hémorragie gastrique 
mortelle. . ,, 

Il s’agit là d’une association qui u est pas exceptionnelle 
et dont plusieurs observations ont été rapportées. L ob¬ 
servation de Carnot publiée en I934 ^ 9^*- égard par¬ 

ticulièrement démonstrative. Il semble bien que, dans 
ces cas tout au moins, on puisse considérer que c’est la 
même cause, une hyperactivité de la muqueuse gastrique 
avec hypersécrétion d’acide chlorhydrique et de ferment 
de Castle, qui soit à l’origine de l’ulcère duodènal et de la 
maladie de Vaquez. 

Les cas de cet ordre sont donc extrêmement instruc¬ 
tifs au point de vue pathogénique. Ils le sont également 
au point cfe vue thérapeutique, car en pareil cas la gas¬ 
trectomie, préconisée par Hitzeiiberger, semble le seul 
traitement logique. Peut-être cependant pourrait-on, 
dans les cas où l’état général ne la permet pas d’emblée, 
la faire précéder par quelques séances de radiothérapie 
pylorique. 

JEAN LEREBOUEEET. 


Les cardiopathies congénitaies chez le grand 
enfant et chez l’adulte. 

Sous ce titre, J. LëqtjimE et J. Van HEERSWynghees 
Revue belge des Sciences méd., avril 1942) consacrent 
une importante étude physiologique aux cardio¬ 
pathies congénitales. Ils passent en revue les différentes 
classifications proposées et rappellent que celle d Ab¬ 
bott est adoptée par la majorité des auteurs ; cette 
classification est essentiellement basée sur l’absence ou 
la présence de cyanose dans les diverses malformations. 
Or une telle classification est loin de répondre à la géné¬ 
ralité des faits observés. La cyanose est en effet un phé¬ 
nomène souvent complexe et qui n’est pas nécessaue- 
ment lié à l’existence d’une anomalie cardiaque defime. 

Pour les auteurs, le tableau clinique d’une cardio¬ 
pathie congénitale est dominé par l’existence, la direction 
et l’importance d’un shunt (terme d’électricité désignant 
un dispositif de mise en court-circuit par l’intermédiaire 
d’une résistance faible) mettant en communication les 
cavités cardiaques. 

En cas d’un shunt artériovemeux, le sang du coeur droit 
est partiellement artérialisé. Dans ces conditions, si 
l’on fait faire au patient des rebreathings à partir d un 
mélange d’air et d’acide carbonique, on voit que le sang 
veineux de l'artère pulmonaire s’équilibre avec une 
pression partielle d’acide carbonique plus faible que chez 
l’individu normal. 


La mise en évidence d’un shunt veino-artériel peut 
être réalisée par l’étude de la composition en oxygène 
des sangs veineux et artériel. En l’absence de modifica¬ 
tions de l’hématose pulmonaire, l’existence d’une satu¬ 
ration en oxygène du sang artériel dépassant les chiffres 
normaux démontre la pénétration d’une certaine quan¬ 
tité de sang veineux dans le sang artériel. Une formule 
due à Lundsgard et Van Slyke permet de déterminer de 
façon approximative l’importance de ce shunt veino- 
artériel. Un raccourcissement notable de la vitesse cir¬ 
culatoire est également un argument intéressant en 
faveur de l’existence d’un tel shunt. 

Les auteurs proposent la classification suivante des 
cardiopathies congénitales ; 

1“ Cardiopathies ne s’accompagnant pas de shunt 
entre les systèmes artériel et veineux ; 

2“ Cardiopathies s’accompagnant d’un shunt entre 
les systèmes artériel et veineux : 

a. Shunt artérioveineux ; 

b. Shunt veino-artériel. 

La première catégorie comprendrait la dextrocardie, 
le diverticule du péricarde, les anomalies de l’arc aor¬ 
tique, les sténoses aortiques, les sténoses de l’artère pul- 

Dans le second groupe, l’auteur classe la communica¬ 
tion interventriculaire, la persistance du canal artériel, 
la communication interauriculaire simple. 

Le troisième groupe comprend la tétralogie de Fallot, 
le complexe d’Eisenmenger, la communication inter¬ 
auriculaire complexe (communication large, grosses 
cavités droites, petites cavités gauches, grosse artère 
pulmonaire, petite aorte). 

Des documents cliniques, radiologiques, électrocar¬ 
diographiques et phonocardiographiques, et en_ particu¬ 
lier de no:nbreuses recherches gazométriques, illustrent 
cet important mémoire. 

Les auteurs aboutissent en somme à une classification très 
voisine de celle adoptée par Fleury dans VEncyclopédie 
chirurgicale en 1936. Cet auteur classe en effet les cardio¬ 
pathies congénitales en cardiopatlnes sans mélange des 
sangs, cardiopathies avec court-circuit (ce terme nous 
semble plus simple et plus clair que celui de shunt artério¬ 
veineux), et cardiopathies avec cyanose. C’est surtout 
dans l’étude de ce dernier groupe que les auteurs 
apportent des faits nouveaux en montrant par les ana¬ 
lyses gazométriques que le terme de cyanose n’est pas 
toujours exact du point de vue physiologique, puisque 
ces analj'ses leur ont permis de rattacher à ce groupe la 
communication interauriculaire complexe ; la cyanose 
ne s’observerait que dans les formes où le court-circuit 
est relativement important. Il semble donc logique de 
préférer, au terme clmique, mais restrictif, de cardiopa¬ 
thies avec cyanose, celui, plus exact du point de vue 
physiologique et plus compréhensif, de cardiopathies 
avec coiurt-circuit veino-artériel, le second groupe cons¬ 
tituant celui des cardiopathies avec court-circuit artério¬ 
veineux. 

JEAN LEREBOTJEEET. 


Traitement de la méningite cérébro-spinale 
par les sulfamides. 

Le premier travail espagnol sur la question est publié 
par Ramos, MarTENs et Domingo Gonzaeès (Cinco casos 
de meningitis meningococicas suerorresistentes curados 
por los preparados sulfamidicas, La Semana Medica 
Espaiiola, 3e année, n» 19, p. 7, 7 janvier 1939) qqi rap¬ 
portent 5 observations, correctement traitées, rnais pns 
succès, par lesérum intrarachidien et sous-cutané, qui ont 
guéri après administration de sulfamidochrysoïdine 
intrarachidienne à la dose de 10 à 20 cœtimètres cubes, 
buccale et intramusculaire. La cinquième observation 
n’a pas reçu de sérum et a été traitée uniquement par la 
sulfamidochrysoïdine par voie buccale (24 grammes) et 
par voie intramusculaire (250 centimètres cubes), puis 
par la sulfamide pure (20 grammes per os) en quatre 
semaines pour l’ensemble du traitement. Les auteurs consi¬ 
dèrent la sulfamidothérapie comme active et plus com¬ 
mode que le sérum puisque l’on peut se passer éventueUe- 
ment de la voie rachidienne. 

M. DÊroT. 
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L’OPHTALMOLOGIE EN 1942 


L. OUILLAUMAT 

Malgré les difficultés du moment, il nous a paru inté¬ 
ressant de donner à nos lecteurs un aperçu de l’activité 
ophtalmologique de ces derniers mois. Cette revue sera 
brève, non que la matière ait fait défaut : praticiens et 
hommes de laboratoire, savants et cliniciens ont continué 
à « servir », pour le soulagement de leurs malades et pour 
l'instruction des jeunes. Mais il leur a été souvent impos¬ 
sible de diffuser les conclusions de leurs études. Aussi 
nous excuserons-nous d’emblée auprès d’eux, comme 
auprès des lecteurs de ce journal, du silence dont s’en¬ 
tourent des communications dont le compte rendu n’a 
pu être publié comme il l’aurait dû. 


Poursuivant son étude des altérations musculaires de 
l’orbite, Guy Offret, qui leur avait consacré sa thèse, 
publie dans les Archives d’ophtalmologie un mémoire 
original sur les tumeurs primitives de la musculature 
orbitaire. 

Il en élimine les propagations musculaires d’un néo¬ 
plasme de voisinage ou d’une métastase et n’envisage 

Les tumeurs à différenciations musculaires, nées ou 
non aux dépens d’un muscle ; 

Et les tumeurs occupant un ou plusieurs muscles de 
l’orbite. 

Les anciens auteurs en ont relevé quelques cas, mais 
l’extrême polymorphisme des symptômes, des aspects his¬ 
tologiques et aussi la variété des interprétations qui en 
avaient été données rendent une classification difficile. 
Celle-ci ne peut être établie que sur les données de l’his¬ 
topathologie moderne, qui permet à l’auteur de distin¬ 
guer : 

Des sarcomes fibroblastiques ; 

Des sarcomes polymorphes ; 

Des sarcomes à fibres musculaires striées (rhabdomyo¬ 
sarcomes) ; 

Des sarcomes à fibres musculaires lisses (léiomyo- 
sarcomes) ; 

Des sarcomes à cellules rondes ; 

Des sarcomes réticulaires. 

Presque toutes ces tumeurs frappent des sujets jeunes, 
enfants de six mois à douze ans, et leur pronostic est dans 
l’ensemble extrêmement sombre. 

Type histologique relativement simple, le sarcome 
fibroblastique infiltre le muscle et l’épisclère, revêtant 
dans l’observation de Kalt l’aspect d’une ténonite. 
Quoique malin, il s’entoure d’une capsule. Il peut aussi se 
charger de pigment. 

Le sarcome polymorphe est caractérisé par la présence 
dans une tumeur fibroblastique d’éléments cellulaires 
différents des fibroblastes. L'auteur n’en rapporte qu’un 
cas extrait de la littérature. Encore peut-on se demander 
s’il ne s’agissait pas d’une tumeur présentant des ébauches 
de différenciations musculaires striées. 

Caractéristique du rhabdomyosarcome, cette striation 
de la cellule-fibre n’est pas toujours bien reconnaissable. 
C’est ainsi que, dans le cas qu’il a publié avec Monbrun, 
G. Offret n’a trouvé un de ces éléments qu’après de longs 
moments de recherche sur ses coupes histologiques. Il 
s’agissait, chez une petite fiUe de neuf ans et demi, d’une 
tumeur saillante en battant de cloche à travers la fente 
palpébrale, retenue par son pédicule à une masse mal 
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limitée du plafond de l’orbite. L’intervention permettait 
l’ablation de la lésion, mais im mois après un léger empâ¬ 
tement de l’angle supéro-interne de l’orbite annonçait une 
récidive. 

Les principaux caractères du sarcome fibroblastique 
y sont évidents, mais on y trouve aussi des aspects qui 
font porter le diagnostic de rhabdomyosarcome : cellules 
à longs prolongements protoplastiques, plasmodes, 
fibres musculaires à double striation, cellules anormales 
diverses, toutes groupées autour d’axes vasculaires 
formés de capillaires dilatés. 

Dans nombre d’observations de la littérature on re¬ 
trouve cette extériorisation du rhabdomyosarcome, mais 
certaines formes restent au contraire intra-orbitaires. Les 
examens histologiques permettent de distinguer deux 
classes de ces rhabdomyosarcomes ; dans Tuue, typique,, 
les fibres musculaires néoformées montrent une double 
striation longitudinale et transversale, aspect anormal de 
fibres musculaires arrivées à maturité, mais nombreuses 
et bien reconnaissables ; dans l’autre, atypique, toutes 1^:. 
étapes de transition existent entre les différents types'- 
cellulaires (c’est le cas de la tumeur rapportée par Mon-i; 
brun et Offret, qui avait l’aspect d’un sarcome fibro¬ 
blastique) . 

Du reste le remaniement évolutif d’une même tumeur 
est fréquent ; des prélèvements successifs montrent des 
aspects différents : la récidive ne ressemble pas à la 
tumeur initiale. Et les applications thérapeutiques de 
rayons X et de radium eu modifient aussi la formule 
histologique. 

Les interventions chirurgicales doivent en effet être 
réduites au minimum. La mutilation qu’elles entraînent 
chez des sujets aussi jeunes ne prévient pas les récidives. 
Il vaudra donc mieux avoir recours aux traitements par 
les radiations. Encore celles-ci exigent-elles une tech¬ 
nique à la fois puissante et prudente qui vienne à bout du 
néoplasme en sachant respecter les zones d’ostéogenèse 
du jeune squelette facial en voie de développement. 

Prévu théoriquement et constaté dans d’autres régions 
du corps, le léiomyosarcome n’a jamais été rencontré dans 
l’orbitè. Les quelques cas rapportés par des auteurs 
prêtent à discussion et ne présentent aucun caractère 
de malignité. 

Le sarcome à cellules rondes se voit chez l’adulte, son 
pronostic est moins redoutable que celui des tumeurs 
vues précédemment, et la plupart du temps le tableau 
réalisé est le même, celui d’une tumeur orbitaire repous¬ 
sant le globe en avant, exophtalmie axile ou oblique selon 
le siège de la néoformation, sans diplopie ni limitation 
des mouvements. Irréductible et indolente, elle évoque 
l’idée d’une tumeur solide, mais seul l’examen histolo¬ 
gique après orbitotomie permet d’en définir la nature : 
l’infiltration dépasse plus ou moins le muscle, elle est 
constituée de nombreuses cellules rondes à noyau très 
basophile, à protoplasma peu abondant, simulant des 
lymphocytes. Elle cède habituellement aux radiations. 

On retrouve cette radio-sensibilité dans les réticulo¬ 
sarcomes, tumeurs rares, de notion relativement récente, 
très polymorphes,' provenant d’une cellule riche en acti¬ 
vité caryokinétique, variée dans son potentiel évolutif 
et dans sa différenciation qui la mène selon les lignées 
sanguines, lympho-ganglionnaires ou réticulo-endothé¬ 
liales. Aussi n’est-il pas rare de noter dans ces observa¬ 
tions une étape ganglionnaire. 

Guy Offret termine son étude abondamment docu¬ 
mentée par quelques maximes opératoires et quelques 
conseils chirurgicaux. Il rejette naturellement l’aveugle et 
dangereuse ponction exploratrice pour donner la préfé¬ 
rence à l’orbitotomie pratiquée à la demande des lésions 
et à la dissection menée au bistouri électrique suivie d’une 
biopsie. 

S’il s’agit d’une tumeur bien limitée, respectant tout 
organe essentiel, l’exérèse en est tentée, complétée ou 
non par la radiothérapie selon les résultats de l’examen 
histologique. 


N““ 34-35- 
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Quand la néoformation apparaît maligne, envahissante, 
il peut être indiqué, après prélèvement et confirmation 
du diagnostic, de refermer la plaie opératoire sans tenter 
l’extirpation, remettant aux rayons le soin d’en venir à 
bout. Et, si la tumeur est complètement adhérente, o’est 
aussi à cette stérilisation par les rayons qu’il faudra se 


Si la lecture de ces articles peut apparaître im peu ardue 
à des non-spécialistes, il n’en est pas de même des lignes 
claires où DoUfus attire l’attention des praticiens sur la 
valeur de la conjonctivite phlycténulaire dans le dépis¬ 
tage et la prophylaxie de la tuberculose infantile. 

Sans doute l’étiologie tuberculeuse n’est pas toujours 
évidente et quelques cas relèvent manifestement de l’in¬ 
fluence voisine d’xme infection locale du nez ou du cavum. 
Mais il ne convient pas, à la suite de Magitot, Tillé et 
Dubois-Poulsen, de dénier toute valeur à la cuti-réaction 
chez les enfants de plus de deux ans. 

Dollfus rapporte les statistiques dressées par Lesné à 
Trousseau en 1936 et qui offrent : à trois ans 30 p. 100 
de cuti-réactions positives ; à cinq ans 42 p. 100 ; à dix 
ans 58 p. 100 et à quinze ans 78 p. 100. 

Sur les 51 cas de conjonctivite phlycténulaire observés 
par lui, 49 présentaient une cuti-réaction positive, et dans 
5 cas l’apparition de la lésion oculaire avait coïncidé avec 
un virage tout récent de la cuti-réaction. Certes l’impétigo 
narinaire était fréquent, mais on ne s’est pas contenté 
heureusement d’un traitement local. E’examen général 
de l’enfant, l’enquête sociale dans le milieu familial ont 
décelé une tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire et 
permis les mesures de sauvegarde qui s’imposaient. 

Découverte d’une tuberculose méconnue, poussée évo¬ 
lutive d’une affection latente jusque-là, dépistage d’une 
source de contagion sont autant d’actes salutaires qu’ac¬ 
complira le praticien ou le phtisiologue dont l’attention 
aura été attirée par un spécialiste averti et expérimenté. 


C’est aux mêmes conclusions que parviennent Pierre- 
V. Morax et E. Costil dans rm travail original paru sous 
le titre « Kératoconjonctivites phlycténulaires et infec¬ 
tion tuberculeuse », dans les Annales d'oculistique de 
fin 1941. 

S’attachant surtout à mettre en évidence la preuve 
biologique de la nature bacillaire de la kérato-conjonc- 
tivite phlycténulaire, ils montrent que celle-ci accom¬ 
pagne souvent l’éruption d’érythème noueux. Dans un 
quart des cas étudiés, ils ont pu retrouver le bacille de 
Koch par la bacilloscopie de l’expectoration ou l’inocula¬ 
tion au cobaye. 

Comme toujours, le nombre des Ailles atteintes est plus 
élevé que celui des garçons, et ceux-ci sont aussi plus tar¬ 
divement intéressés que celles-là. Il n’y a pas lieu de s’en 
étonner quand on se reporte à la fréquence de l’index 
tuberculinique en fonction de l’âge tel que l’ont déterminé 
les pédiatres. 

Dans environ un tiers des cas, on retrouve la conta¬ 
mination tuberculeuse, tuberculose médicale ou chirur¬ 
gicale dont est frappée une personne de la famille ou de 
l’entourage immédiat. 

Enfin, comme tous les auteurs qui ont étudié avant eux 
cette question, P. Morax et E. Costil constatent un pour¬ 
centage impressionnant de cuti-réactions positives chez 
les enfants atteints de kérato-conjonctivite phlycténu¬ 
laire : 100 p. 100 même dans leur statistique personnelle 
portant sur 30 cas. Ee doute est d’autant moins permis 
qu’il s’agit le plus souvent d’rme réaction intense, papule 
saillante, dure, d’aspect parfois phlycténulaire, centrant 
une large aréole cutanée congestive. Et certains auteurs 
feraient de ce type deréaction un signe d’infection minime, 
à bon pronostic. A trois reprises, et de même que DoUfus, 
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Morax et Costil ont constaté l’apparition simultanée de la 
conjonctivite phlycténulaire et de l’aUergie tuberculi¬ 
nique marquée par le virage de la cuti-réaction. Ils se sont 
même ingéniés à mettre en évidence l’évolution de cette 
sensibilité ; <1 Au moment où la kérato-conjonctivite 
phlycténulaire fait son apparition, la cuti-réaction est 
négative, mais l’intradermo-réaction, négative encore au 
1/20 000, est positive au i/io 000 ; six semaines plus tard, 
la cuti-réaction devient positive à son tour. » 

Eeurs recherches pour déceler le bacille dans la lésion 
cutanée ou dans le sang circulant au cours de cette bacil- 
lémie sont, par contre, restées entièrement vaines. Par 
contre, le prélèvement, à jeun, et l’inoculation au cobaye 
du liquide gastrique leur ont permis huit fois sur trente 
de tuberculiser l’animal. 

E’examen radiologique du thorax ne confirme pas tou¬ 
jours les données biologiques ; chez tel enfant porteur de 
lésions ganglionnaires et parenchymateuses, on n’a pu 
déceler le bacille de Koch dans le liquide gastrique, et tel 
autre, à baciUoscopie positive, paraissait indemne au 
point de vue pulmonaire. C’est là monnaie courante en 
phtisiologie infantile, où un' examen isolé ne signifie rien 
et où, plus souvent encore que chez l’adulte, il faut mul¬ 
tiplier les clichés. 

Que deviennent ensuite les malades qui ont présenté 
cette poussée phlycténulaire ? Il est encore difficile de 
le dire. E’expérience est trop courte. Morax ni Costil 
n’ont pu suivre assez longtemps les jeimes enfants qu’ils 
ont observés. 

Cependant ils se demandent avec Marfan si pareil acci¬ 
dent, témoin d’xme allergie vigoureuse, n’est pas d’un heu¬ 
reux pronostic ; c’est le cas des écrouelles, de l’érythème 
noueux, dont les victimes contractent rarement xme tuber¬ 
culose pulmonaire rapidement évolutive. Ea morbidité 
est aussi beaucoup plus élevée chez cexxx dont la cuti- 
réaction est négative. Et, après virage de celle-ci, la mor¬ 
talité et la morbidité tubercxdeuse augmentent, pour pas¬ 
ser par xm maximum au cours de l’année qui suit. Il y 
aurait donc, selon l’opinion de Scheel, en contradiction 
avec l’avis de Behring, continuité entre tuberculose- 
infection et tuberculose-maladie. 

Weekers a étudié expérimentalement le développe¬ 
ment des phlyctènes oculaires, fruits de la sensibiUté 
tuberculinique. Pour lui, elles sont l’effet, «sxxr xme con¬ 
jonctive hypersensibilisée, d’xme quantité infime de 
tuberculine de provenance endogène, déversée avec des 
larmes dans le cul-de-sac conjonctival à l’occasion d’xm 
catarrhe quelconque, rubéolique par exemple ». Il n’est 
pas Interdit de se demander si certaines lésions nasales, 
l’impétigo narinaire, si fréquemment rencontré, n’ont pas 
le même effet. 

Aussi ne convient-il plus de considérer la kérato- 
conjonctivite phlycténulaire comme xme affection locale. 
C’est xm signe d’alarme fidèle d’invasion tubercxdeuse 
et de réaction allergique de l’organisme vis-à-vis de 
l’infection. 

Comme tel, il doit être cormu non sexdement de l’oph¬ 
talmologiste, mais du médecin praticien, qui n’axira que 
trop souvent l’occasion de le rencontrer à la suite de l’ac¬ 
croissement considérable de la morbidité tubercxdeuse, 
conséquence tragique des privations qxd nous sont 
imposées. 


Dans le numéro de janvier des Annales d’oculistique, 
R. de Saint-Martin publie xme vaste mise au point théra¬ 
peutique : l’emploi des sxxHamides est à l’ordre du joxtr, 
et lexur efficacité en ophtalmologie se démontre quotidien¬ 
nement vis-à-vis de mxdtiples localisations infectieuses. 
Peut-être même certainfeslésions à staphylocoques : orgelet, 
folUcxdite, céderont-elles mieux aux tout récents prodxdts 
de synthèse du type de Sxdfamidothiazol. 

Ees affections aiguës et sécrétantes de la conjonctivite 
sont plus rapidement améliorées que les atteintes subai- 




LES TRAUMATISMES CRANIO-CÉRÊBRAUX 


guës et chroniques. Il en est de même des dacryocystites 
dont les formes chroniques ont été aussi jugrdées. Succès 
équivalents dans les ulcères infeetieus de la cornée, où la 
régression du processus est constante et rapide, dans les 
kératites, où les autres traitements sont loin d’être aussi 
heureux. 

L’étude des plaies du globe montre aussi que les pan¬ 
ophtalmies réagissent favorablement, sauf les uvéites sym¬ 
pathiques. Pourtant iritis et irido-cyclites infectieuses 
évoluent vers la guérison. Enfin la suKamidothérapie 
s’est montrée très efficace dans tous les cas de phlegmons 
de l’orbite de cause générale, inefficace et inopérante dans 
les deux cas de propagation à l’orbite d’une infection 
sinusienne. 

Mais toujours, et dans tous les cas, on se souviendra que 
les produits antiseptiques de synthèse agissent surtout 
comme « bactériostatiques ». En suspend-on trop tôt 
l’administration, que l’on voit l’infection reparaître. Et 
dans les repaires muqueux des voies lacrymales peuvent 
persister des germes dont seul un traitement chirurgical 
viendra à bout en levant l’obstacle ou en supprimant 
r,atrésie des conduits. 

Médicaments actifs certes, mais de ce fait même délicats 
à manier. Il est essentiel de procéder par doses fraction¬ 
nées, de débuter par une dose forte graduellement réduite, 
d’éviter les accidents possibles d’intolérance par une sur¬ 
veillance rigoureuse et par la cessation immédiate d’un 
médicament qui reste pourtant une arme merveilleuse, 
tant préventive que curative. 


La place nous manque pour analyser d’autres mémoires 
intéressants contenus dans les premiers numéros de 1942 
des revues ophtalmologiques. Souhaitons que les diffi¬ 
cultés qu’elles éprouvent à paraître n’aient qu’rm temps 
et que bientôt spécialistes et omnipraticiens trouvent à 
nouveau les hospitalières colonnes de leurs journaux 
prêtes à diffuser le fruit de leur expérience. 


LES SYMPTOMES VISUELS 
DANS LES TRAUMATISMES 
CRANIO=CÊRÉBRAUX 


L. QUILLAUMAT 

L’examen de l’appareil visuel des traumatisés du 
crâne est riche en enseignement. Il ne peut en être autre¬ 
ment. Quel que soit en effet son point d’application, le 
traumatisme est susceptible d’intéresser un des appateils 
qui concourt à la vision. Ce peut être la voie sensorielle 
cheminant du nerf optique à l’écorce de la scissmre calca- 
rine, bien connue dans sa structure et ses rapports : 
l’agencement régulier de ses fibres obéit à la loi d’homo¬ 
logie topographique. Ce peut être aussi le système oculo- 
motemr. Malgré quelques obscurités, nous possédons des 
notions sûres et précises sur le trajet suivi par les impul¬ 
sions volontaires ou réflexes qui, coordonnées dans le 
mésencéphale, aboutissent aux noyaux oculo-moteurs des 
Ill«, IV® et VI® paires crâniennes 

Ce n’est pas ici le lieu de rappeler la disposition assez 
compliquée de cette anatomie nerveuse, mais on ne peut 
manquer d’être impressiormé par l’extension à l’intérieur 
et au pourtour de la boîte crânienne de tous les éléments 
sensoriels, motemrs, sensitifs de cet appareil de la vision. 

Les orifices de la base sont traversés par de nombreuses 
branches oculo-motrices qui cheminent ensuite dans 
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l’orbite. Tapissé de la dure-mère du diaphragme de 
l’hypophyse, l’étage moyen supporte le chiasma et les 
bandelettes optiques, alors que sur la tente du cervelet 
en regard de la faux du cerveau reposent le lobe occipital* 
et l’écorce striée de la scissure calcarine. Et la voûte 
frontale entre de son côté en rapport avec le centre de la 
motilité volontaire 

Au sein du tissu de l’encéphale, même intrication des 
formations annexées à l’appareil de vision et des autres 
voies et centres nerveux 

C’est le cas notamment du faisceau longitudinal posté¬ 
rieur, support anatomique de la plupart des mouvements 
conjugués qui, relié par son extrémité supérieure aux 
noyaux hypothalamiques, et par ses fibres inférieures 
aux noyaux vestibulaires, coordonne les impulsions 
motrices et les achemine aux noyaux oculo-moteurs 
alignés le long du tronc cérébral : le III® et le IV® à 
l’étage pédonculaire, le VI® à l’étage protubérantiel. 


Conditionnés par des lésions en foyer la plupart du 
temps, les signes oculaires des traumatismes cranio- 
cérébraux revêtent donc une importance considérable. 

Dans les premières heures, au chirurgien, ils peuvent 
fournir des renseignements précieux concernant la gra¬ 
vité et la profondeur de l’attrition cérébrale, le siège et 
la nature de la lésion contusive, plutôt que l’opportunité 
de pratiquer ou de différer une intervention. Au médecin, 
dans les semaines qui suivent, ils donnent la possibilité 
de dresser un bilan fonctionnel des dégâts réalisés et 
d’asseoir les troubles subjectifs des traumatisés du crâne 
sur des symptômes organiques décelables par un examen 
attentif. 

Qu’ils succèdent à un traumatisme fermé ou ouvert, 
qu’ils s’accompagnent ou non de la présence d’un corps 
étranger intracrânien, les signes dépendent surtout de la 
lochlisation du choc et de la lésion : les fractures de la 
base du crâne sont riches en parésies oculo-motrices, les 
lésions occipitales fécondes en hémianopsies corticales. 

Le rôle associé de la commotion cérébrale est considé¬ 
rable, contribuant à estomper la pureté des signes objec¬ 
tifs ou fonctionnels sous le masque d’une perte de connais¬ 
sance plus ou moins profonde. 

A ^^:ai dire, dans les heures qui suivent l’accident, c’est 
ainsi que se pose le problème : le blessé va-t-il vivre ou 
succomber ? 

L’étude soigneuse, méthodique, poirrsuivie heure par 
heure des fonctions indispensables à la vie : déglutition, 
respiration, tonus cardio-vasculaire, équilibre thermique, 
nous le dira. L’enseignement des maîtres de la neuro¬ 
chirurgie nous a appris à bâtir un pronostic sur ces élé¬ 
ments. Faut-il pour cela négliger la recherche des autres 
symptômes, signes oculaires particulièrement ? Non pas. 
Bien au contraire, puisque, parmi ces troubles précoces, 
on peut distinguer : 

— ceux qui, communs à tous les traumatismes, relèvent 
de la commotion et de l’ébranlement endocranien, de la 
perte plus ou moins avancée de la conscience, du désé¬ 
quilibre fonctionnel des centres nerveux du III® ventri¬ 
cule et du tronc cérébral ; ce sont avant tout des modi¬ 
fications pupillaires ; 

— de ceux qui traduisent une lésion en foyer de la base 
(étage antérieur, moyen, postérieur) ou de la voûte (fron¬ 
tale, pariéto-temporale ou occipitale). 

C’est ce que nous exposerons avant de terminer , ce 
bref rappel de notions essentielles par l’étude des troubles 
tardifs des blessés du crâne : séquelles des accidents pré¬ 
coces et syndrome subjectif post-traumatique. 


De tout temps, l’examen des pupilles a retenu l’atten¬ 
tion des cliniciens qui, dans les modifications respectives 
de leurs diamètres, dans l’altération de leurs réflexes. 



PARIS MÉDICAL 


268 


30 Août ig42. 


ont voulu voir sinon une obligation formelle d’inter¬ 
venir, du moins ime indication précieuse du côté à tré¬ 
paner. Dans la majorité des cas, en effet, cette inégalité 
«pupiUaire relève d’ime mydriase du côté de la blessure. 
Beaucoup plus rare, le myosis homolatéral traduirait 
une irritation ventriculaire. Mais ce n’est pas un signe 
assez fidèle pour indiquer à lui seul le côté à trépaner si 
l’intervention est indiquée. 

En effet, la taille des pupiUes varie durant les pre¬ 
mières heures : habituellement, cette évolution ne se fait 
pas simultanément des deux côtés ; la pupille homola¬ 
térale se dilatant la première, la mydriase croisée se fai¬ 
sant attendre davantage. Aussi convient-il de revoir à 
plusieurs reprises le blessé. 

L’enfant, en outre, réagit autrement que l’adulte 
(Sorel etGigon), et chez lui le pronostic serait meilleur. 
Il faut aussi se garder de quelques erreurs : une pupille 
soudée'par les synéchies d’une ancienne iritis, tme para¬ 
lysie de la III® paire ou une pupille dilatée par l’atropine 
(un réflexe médical trop répandu pousse à Instiller ce 
produit dans tout oeil malade). 

Les réflexes pupillaires peuvent être conservés, nor¬ 
maux, ils sont rarement perturbés au point de simuler 
un signe d’ArgyU-Robertson. Associée à une large dila¬ 
tation, leur abolition est un signe de gravité. 

Très discuté est encore le mécanisme de ces troubles : 
certains y voient une lésion des fibres irido-constrictives 
du moteur oculaire commun ou irido-dilatatrices du 
trijumeau, d’autres la conséquence d’rme excitation des 
zones corticales, ou d’une distension ventriculaire 

Dans les heures qui suivent le traumatisme, le blessé 
présente souvent des phénomènes d’obnubilation visuelle, 
se plaignant de diminution de la vue, d’impression de 
brouillard coïncidant parfois avec ime photophobie 
pénible, un certain degré d’asthénopie accommodative 
et im rétrécissement concentrique du champ visuel. 

Ces troubles semblent traduire tout simplement une 
diminution de la conscience, un fléchissement de l’atten¬ 
tion, im certain épuisement dans les efforts et le tonus 
nécessaires à la vie de relation. Il en est de même des 
troubles portant sur l’appareil oculo-moteur : et bien des 
sujets ont alors des paupières tombantes. Ils sont, dit 
Cl. Vincent, dans l’antichambre du sommeil patholo¬ 
gique, et cette forme de sommeil peut ne précéder que de 
très peu le coma prononcé, avec altération de la conscience 
automatique et instinctive. Cette chute des paupières 
prend la même valeur que l’allongement du premier 
temps de déglutition. 

Fréquemment, l’on note ime paralysie du moteur ocu¬ 
laire externe : nombreux sont les mécanismes qui l’ex¬ 
pliquent : ici, c’est une hémorragie méningée ; là, un 
œdème cérébral. Le moteur oculaire externe est tm nerf 
fragile dont l’atteinte n’a aucune valeur localisatrice. 

Observe-t-on à l’ophtalmoscope le fond d’œil d’un trau¬ 
matisé récent ? D n’est pas rare d’y découvrir une cer¬ 
taine hyperhémie papillaire, des veines dilatées. Consti¬ 
tuée rapidement, la stase papillaire doit faire soupçonner 
un hématome intracrânien, mais il faut savoir qu’une 
hémorragie méningée diffuse sous-arachnoïdienne peut 
modifier dans le même sens l’aspect de la papiUe, et que 
la simple irritation méningée succédant à une ponction 
lombaire pratiquée dans un but diagnostique peut aussi 
estomper les bords du disque optique. 

C’est plus rarement que des hémorragies rétiniennes 
précoces ont pu faire craindre im hématome des gaines 
du nerf optique. 

Tout autres se présentent les signes visuels de locali¬ 
sation, témoins de lésions de la base ou de la voûte. Ds 
présentent d’autant plus de valeur qu’ils surviennent 
isolément, plus (^gagés._du_ syndrome cqntu sionnel. 

Suivant leur “date d’apparrEîonrTls~ïmpliqùent : 

I nmiédiatemen t, d es lésions destructives : fractures, 
^section, arrachaient ; ’ 

'T^di vemen t, des 'compressions progressivemént éta- 
bliSs ; hématdHê, œdème, réaction méningée. 


Hématome orbitaire, épistaxis, ecchymose conjoncti¬ 
vale tardive évoquent particulièrement tme fracture de • 
l’étage antérieur. 

Parfois une fissure propagée au sinus frontal y ajoute 
un emph ysèm e sous-cutané. 

L'e'feit de fracture intéresse-t-il la fente sphénoïdale ? 
Des fragments peuvent blesser le moteur oculaire com¬ 
mun : un ptosis par paralysie du releveur de la paupière 
n’est pas exceptionnel, car le moteur oculaire externe et 
le pathétique paraissent plus résistants. L’ophtahno- 
plégie totale est rare. 

’ ’ Oh aura’ soin d’explorer la sensibihté coméenne et la 
vigueur du réflexe d'occlusion des paupières, qui ren¬ 
seignent sur l’intégrité du jtriumeau et du facial. Ces 
troubles.sensitifs.sont_du reste transitoires. 

Les altérations de la voie sensorielle sont beaucoup 
plus graves : l’atteinte du nerf optique ne pardonne 
guère : 

Soit par lésion totale et directe ; le trait de fracture 
traverse le canal optique ; la vision est immédiatement et 
complètement abolie. La pupille, large, ne réagit pas à 
l’illlimination homolatérale, mais se rétrécit par éclairage 
cons ensuel. L’ophtalmoscope ne découvre aucune modifi- 
i cation immédiate, et c’est peu à peu que la papille pâlit 
pour aboutir à une décoloration totale ; 

Soit par fissiue, lésion partielle responsable d’une dimi¬ 
nution de l’acuité visuelle, d’rm rétrécissement non sys¬ 
tématisé du champ visuel (tous les schémas périmétriques 
peuvent se rencontrer). Mais ime cicatrice ostéo-fibreuse 
peut à la longue étrangler le nerf jusqu’à l’atrophie com¬ 
plète ; 

Soit par hémorragie des gaines, déchirure partielle 
du nerf optiq’ué et quelquefois le réflexe aboli reparaît 
dans les jours suivants. Des radiographies du canal 
optique préciseront les lésions osseuses. Mais, chez im l 
blessé comateux, la recherche des réflexes photo-moteurs | 
présente déjà un intérêt considérable. 

Au niveau des blessures de l’étage moyen de la base, 
les hémorragies ne sont plus oculaires, mais pharyngées 
ou optiques. 

Parmi les nerfs oculo-moteurs, la sixième paire est 
touchée avec prédilection, tantôt dans son parcours sous- 
arachnoïdien par quelque processus méningé inflamma¬ 
toire, cicatriciel ou hémorragique, tantôt à la pointe du 
rocher, par section définitive. Le moteur oculaire com¬ 
mun l’est plus rarement, sauf si le trait a intéressé la 
. par gi^ externe du sinus caverneux. 

Des troubles sensitifs allant exceptionnellement jus¬ 
qu’à la kératite neuro-paralytique relèvent d’une atteinte 
du ganglion de Casser à la pointe du rocher. 

La lésion du nerf optique intracrânien au niveau de 
l’étage moyen est plus rare que dans le canal, mais ime 
atteinte du chiasma, de la bandelette peut réaliser les 
formes les plus diverses d’hémianopsies binasale, horizon¬ 
tale, homonyme, bitemporale. Leur mécanisme est 
variable ; tantôt déchirure, compression, aboutissant 
à ime hémianopsie surtout supérieme ; tantôt méningite 
optochiasmatique avec hémianopsie horizontale infé- 
rieme. Presque toujours il s’agit de blessés gravement 
atteints, car les voles sensorielles sont trop rapprochées 
des centres infundibulo-tubériens pour que les lésions 
nerveuses ne s’étendent pas aux formations essentielles 
du plancher du III® ventricule. Citons seulement cer¬ 
taines lésions du névraxe et du sympathique, aboutis¬ 
sant à un syndrome de Weber, à un signe d’Argytl- 
Robertson ou à un syndrome de Claude Bemard-Homer. 

Les lésions vasculaires appartiennent presque en 
propre à l’étage moyen. Qu’elles succèdent à un tramna- 
tisme ouvert ou fermé, des déchirures artérielles et vei¬ 
neuses en plein sinus caverneux peuvent aboutir à la 
production d’un anévrysme carotido-cavemeux déve¬ 
loppé au milieu de l’impressionnante sémiologie de 
l’exophtalmie pulsatile. Battements, ronflements ryth¬ 
més spontanément perçus par le malade, dilatation des 
veines orbitaires et oculaires, hémorragies rétiniennes. 





LES TRAUMATISMES CRANIO-CÊRÉBRAUX 269 


tendance glaucomateuse, exoplitalmie progressive, plus 
ou moins réductible, tout traduit un profond déséqui¬ 
libre de la circulation sanguine que la ligature d’rme 
carotide primitive ne parvient pas toujours à régulariser. 

Dans sa portion sous-tentorielle, l’étage supérieur de 
la base est habituellement muet au point de vue ocu¬ 
laire : à peine peut-on noter du nystagmus par atteinte 
du VIII1= ou un syndrome de Claude Bemard-Homer en 
cas de gros hématome. Mais, après les interventions chi¬ 
rurgicales sur cette région, il n'est pas absolument excep¬ 
tionnel de noter, en dehors de toute faute opératoire, 
des kératites avec éruptions bulleuses et signes fonction¬ 
nels plus ou moins accusés, tantôt à topographie unila¬ 
térale stricte avec anesthésie coniéenne et adénopathie : 
c’est un zona ophtalmique post-traumatique, — tantôt 
des éléments moins régulièrement disséminés avec des 
douleurs assez vives, une ulcération coméenne d’aspect 
dendritique (et le contenu des vésicules est inocidable à 
la cornée du lapin) : c’est un herpès typique. 

Les_blessés de la voûte frontale sont pauvres en sym- 
ptômes ocu laires J chez certains d’entre eux, on peut noter 
une mydriase unilatérale, ime paralysie faciale croisée 
de type central, mais le trait de fracture peut irradier 
jusqu’à la base, enrichissant de ce fait le tableau 
clinique. 

Aux atteintes de la région temporo-pariétale appar¬ 
tiennent les déviations conjuguées de la tête et des yeux. 

Un hématome, une fracture esquilleuse avec embar- 
rure ou une plaie avec corps étranger déterminent une 
irritation ou une destruction de la partie postérieure des 
deuxième et troisième circonvolutions frontales. Pré¬ 
coce, mais passagère, cette déviation s’accompagne de 
signes pyramidaux et s’oriente différemment selon 
qu’elle obéit à un processus d’irritation ou de défaillance. 
Des hallucinations visuelles figtuées sont beaucoup plus 

Les lésions de la voûte occipitale sont infiniment plus 
importantes, en raison de la proximité des voies visuelles 
centrales et des centres de la seissure calcarine. Quels 
qu’en soient le siège et le degré, les traumatismes occi¬ 
pitaux déterminent des troubles précoces accusés après 
une perte de connaissance plus ou moins durable ; cécité 
brusque et complète, coupée de phosphènes, d’halluci¬ 
nations visuelles brutes à type de couleurs et de formes ; 
désorientation plus ou moins complète dans l’espace, 
même lorsque la vision est réapparue. 

La durée de ces troubles précoces peut s’étendre sur 
plusieurs joins, puis la vision se rétablit et des altéra¬ 
tions du champ visuel se dessinent alors, qui risquent de 
constituer des séquelles définitives. 

Débutant en moyenne quarante-huit heures après l’ac¬ 
cident, cette régression, dure huit à quinze jnnr.s , gj i bout 
desquels on peut dresser un prerhier bilan fonctioimel. 

Tou t peut s^bje^er 

TëTsûjëï' mctîme d’une lésion bilatérale présente une 
cécité corticale, sans altération du réfiexe photo-moteur, 
et souvent il reste inconscient de son amaurose dans les 
premiers jours. 

Tel autre conserve seulement la vision centrale, alors 
qu’une hémianopsie double l’a amputé de toute la péri¬ 
phérie du champ visuel. 

Un troisième a été blessé au niveau de la lèvre supé¬ 
rieure des deux scissures calcarines : il en résulte une 
hémianopsie horizontale inférieure. On ne connaît que 
ces variétés inférieures d’hémianopsie parce que les bles¬ 
sures des lèvres inférieures de la calcarine, productrices 
d’hémianopsies supérieures, atteignent en même temps 
le vermis, le sinus droit et sont en règle mortelles. 

Toutes ces altérations de la vision centrale et périphé¬ 
rique revêtent un certain intérêt physio-pathologique en 
ce qui concerne la localisation corticàle de la vision macu¬ 
laire et la répartition dans l’aire striée calcarine des diffé¬ 
rents secteurs du champ visuel. 

Les schémas périmétriques représentent un véritable 
décalque des lésions cunéennes ; témoin cette blessée de la 


Pitié dont l’éclat de bombe, pénétrant par le côté droit, 
venait se loger dans la lèvre supérieure de la calcarine 
gauche, après avoir traversé la faux du cerveau. Le pro¬ 
fesseur Clovis Vincent nettoyait le foyer d’attrition 
cérébrç-méningée et le débarrassait de ses esquilles après 
taiUe d’un volet occipital droit. Pour ne pas accentuer 
les dégâts, en passant de l’autre côté de la ligne médiane, 
il décidait de ne pas toucher au corps étranger, bien toléré. 
Perte du quadrant inférieur gauche et scotome para- 
central du quadrant inférieur droit étaient les' seules 
conséquences de cette intervention judicieusement limi¬ 
tée au strict nécessaire. 

C’est en grande partie à l’étude de ces plaies de guerre 
que nous devons des connaissances précises sur la locali¬ 
sation du faisceau maculaire et du centre de la vision 
distincte : des lésions cantonnées à l’extrême pointe du 
lobe occipital ont montré une hémianopsie maculaire à 
deux ou même trois quadrants, mais des scotomes cen¬ 
traux bilatéraux par traumatisme occipital sont tout à 
fait exceptionnels. 

A la longue, les phénomènes du type psychique : 
désorientation dans l’espace, agnosie visuelle, s’atténuent 
jusqu’à un certain point, mais les hémianopsies persistent : 
seuls quelques scotomes, d’absolus, deviennent relatifs. 


Parmi les troubles oculaires tardifs des traumatismes 
du crâne, un certain nombre constituent donc les séquelles 
des accidents précoces ; nous n’y reviendrons pas. 

Mais beaucoup, d’apparition retardée, sont subjectifs, 
purement fonctionnels : ce sont des céphalées, des 
troubles de l’attention, de la mémoire ou de l’intelli¬ 
gence, qu’accompagnent du côté de l’appareil visuel un 
rétrécissement concentrique du champ périphérique, 
une asthénopie accommodative, une certaine photo¬ 
phobie, voire des crises de migraine ophtalmique avec 
troubles vaso-moteurs. 

L’étude somatique et neurologique ne met souvent en 
évidence aucune altération objective, aussi conçoit-on 
l’extrême valeur des renseignements indiseutables que 
peut apporter l’examen oculaire ; l'expertise médico- 
légale repose ainsi sur une base plus solide. 

’!^ouWes pupillaires ? On note une inégaUté de dia¬ 
mètre, une mydriase unilatérale persistante qui augmente 
parfois quand s’exagèrent les troubles fonctionnels. 
Dans de rares cas, ime abolition isolée du réflexe pupil¬ 
laire à la lumière plutôt qu’une véritable pupille d’Argy 11- 
Robertson. 

Phénomènes sympathiques ? Ils peuvent provoquer 
une exophtalmie, un s3mdrome complet de Claude Ber- 
nard-Homet par altération des centres oculo-orbitaires 
ou même thalamiques supérieurs et corticaux, comme l’ont 
montré Garcin et Kipfer. 

Modifications ophtalmoscopiques ? L'apparition recu¬ 
lée d’ime stase papillaire est l’annonce d’xme complica¬ 
tion : méningite séreuse, hématome très tardif, abcès 
encéphalique développé autour d’une esqmlle ou d’un 
corps étranger. Mais l’hyperhémle papillaire est beaucoup 
plus fréquente, avec hyper- ou hypotension artérielle réti- 

Diminution de la vue avec atrophie optique progres¬ 
sive ? L’apparition d’un scotome central bilatéral doit 
faire craindre l’évolution tardive d’une arachnoïdite 
pôst-traumatique de la portion intracrânienne du' nerf 
optique ou du chiasma. 

Récemment enfin, Aubineau et Baron ont insisté sur 
les séquelles motrices des traumatismes cranio-céré- 
braux, traduisant une perte d’équilibre oculaire. Quel¬ 
quefois, la fonction de convergence était nettement per¬ 
turbée, mais plus souvent la paralysie verticale du regard 
était seule en jeu, réalisant im syndrome de Parinaud 
avec sensation vertigineuse, troubles labyrinthiques, 
tendance à la chute en arrière. 

Ainsi, au même titre que les modifications labyrin- 
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I thiques, les altérations du liquide céphalo-rachidien et 
I les images radiologiques pathologiques, certains troubles 
j visuels constituent les éléments les plus solides d’évalua- 
j . d’une incapacité post-traumatique. 

r - A cet égard, si le blessé récent nécessite un examen 
oculaire rapide qui, même chez un comateux, pourra 
apprécier la taille des pupilles, la vigueur de leurs réac¬ 
tions et l'état de la papille optique, le rôle de l’ophtal- 
j mplogiste apparaît considérable chez les traumatisés 
i anciens qui souffrent encore. 


REVUE ANNUEEEE 

L’OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 
EN 1942 

IW. AUBRY et R. MASPÉTIOl. 

Laryngologiste Assistant 

Mpitaua de Paris. 


E’activlté laryngologlque s’est encore ressentie cette 
année des événements actuels, Quelques livres ont été 
publiés Ees Annales d'oto-îaryngologie ont continué à 
paraître, mais sous un volume réduit. Ees séances de la 
Société de laryngologie des hôpitaux de Paris, tenues 
régulièrement chaque mois, ont prouvé la vitalité et 
l’activité de cette société. 

Parmi les livres récemment parus, citons : La Chirurgie 
de la face et de la région maxillo-faciale d’Aubry et Freidel. 
Ce livre intéresse non seulement les lar3Tigologistes, mais 
les stomatologistes et tous ceux qui portent quelque inté¬ 
rêt à la chirargie maxillo-faciale. Aubry et Freidel étu¬ 
dient les différentes affections maxillo-faciales, au point 
de vue clinique et thérapeutique. 

Parmi les articles publiés, nous retiendrons celui de 
Ramadier et Mollaret sur la résection amygdalienne et 
jugulaire dans les septicémies post-angineuses, à propos 
d’un cas kBacillus fundiformis opéré et guéri (i). Ees 
auteurs mettent en valeur un certain nombre de considé¬ 
rations pratiques sur le diagnostic et le traitement de ces 
septicémies. 

Nous nous proposons d’insister davantage sur les com¬ 
munications et les discussions faites à la Société de laryn¬ 
gologie des hôpitaux, d’autant que celles-ci n’ont pu 
être publiées encore dans les Annales de laryngologie. 

Parmi les communications qui y ont été faites, nous 
avons l’intention d’en retenir certaines d’entre elles, 
particulièrement intéressantes —• par elles-mêmes et 
par les discussions dont elles ont été l’objet. 

Robert Bourgeois et Franck ont précisé toute la 
valeur des ponctions d’antre et des antrotomies pour 
toxlcoses chez les nourrissons. Cette nouvelle méthode 
d’investigation, que nous devons aux D™ Eallemant et 
Grenet, présente un indiscutable intérêt. Disons tout 
d'abord qu'eUe est d’une inocuité absolue. Sur les 38 cas 
présentés par Bourgeois et Franck, jamais il n’y eut le 
moindre incident. Ea technique, bien précisée par Ealle¬ 
mant et E’Hirondel dans sa thèse, est d’une grande faci¬ 
lité. Ea ponction de l’antre fournit de précieux rensei¬ 
gnements. S’il existe une otite en évolution, elle permet 
de se rendre compte de la participation de l’antre. Eors- 
qu’il n’y a aucun antécédent auriculaire ou qu’une para- 
caitèse n’a ramené qu’un peu de sang, la ponction de 
l’antre permet de déceler xme mastoïdite latente. Dans 

(1) Ra.m.\dier et Mollaret, De la résection amygdalienne et jugu¬ 
laire dans les septicémies post-angineuses (fietme médicale, août 1941!. 


ce cas l’aiguille prend contact avec soit tme zone ostéi- 
tique, soit des fongosités. E’aspiration retire sérosités, 
mucopus ou pus. Ea valeur de cette technique dans les 
cas d’antrite latente mérite cependant d’être discutée. 
En effet, en présence d’un syndrome toxique malgré une 
ponction de l’antre négative, il faut intervenir, —• et inter¬ 
venir précocement — avant que l’enfant ne soit déshy¬ 
draté. 

A propos de cette communication, il a été bien mis en 
éy-idence qu’au point de vue pronostique il faut distinguer 
deux cas. D’une part, les nourrissons qui ont une otite, 
indiscutable, et qui font un syndrome de toxicose ; le 
pronostic est alors relativement favorable. D’autre part, 
il y a les nourrissons qui font un syndrome toxique sans 
antécédents otitiques. Ici le pronostic en est très grave. 

E’explication de ces antrites primitives latentes se 
trouve dans le fait, pour Chatellier et Bouchet, que 
l’otite du nourrisson est souvent cloisonnée. Chatellier 
a montré que le diaphragme inter-attico-antral sépare 
complètement, surtout en cas de processus inflammatoire, 
l’attique de l’atrium. Il existe par contre une voie d’infec¬ 
tion allant de la trompe à l’antre en passant par l’attique. 
Ce fait explique l’infection de l’antre alors que les tym¬ 
pans sont absolument normaux. Confirmant l’opinion 
de Chatellier, Eallemant avait noté que l’injection d’un 
peu de sérum par l’antre s’écoule généralement non par 
l’orifice d’une paracentèse antérieure, mais par le nez. 
Il existe donc un véritable canal antro-attico-tubaire 
avec exclusion de la caisse. Parmi ces otites cloisonnées 
du nourrisson, il faut signaler les formes en pis de vache 
qui peuvent masquer la partie basse du tympan. 

Ees indications de la paracentèse systématique au 
cours des otites du nourrisson doivent être bien précisées. 
Il est admis qu’au moindre doute une paracentèse doit 
être faite ; mais il faut rejeter les paracentèses en série 
qui arrivent finalement à infecter la caisse, et il faut se 
rappeler que la paracentèse ne s’adresse qu’aux lésions 
basses. SI une paracentèse a été négative, il faut faire 
une ponction d’antre. 

A l’occasion d’une présentation par Clerc d’un malade 
opéré d’un évidement antro-attical, avec excellent résul¬ 
tat fonctionnel, un certain nombre de notions ont été 
bien mises en évidence par Ramadier. 

Il était classique de dire que l’audition de la voix 
chuchotée au-dessous de i™,50-2 mètres était la traduc¬ 
tion de l’atteinte de la chaîne des osselets. Or cette notion 
demande à être revisée, car, chez le malade présenté par 
Clerc, la voix chuchotée était perçue à 4-5 mètres, alors 
qu’au cours de l’intervention la tête de marteau et 
l’enclume avaient été réséquées. Sans doute s’agit-il là 
d’un cas essentiellement favorable, mais il est habituel 
qu’à la suite de ces évidements économiques la voix 
chuchotée se trouve perçue entre 2 et 3 mètres. 

Parmi les autres avantages del’évidementattico-antral, 
il faut également mettre en valeur la simplicité des suites 
opératoires, les excellents résultats anatomiques dus au 
fait qu’on conserve le tympan, qu’on ne curette pas la 
caisse, évitant ainsi le long travail de réparation de la 
caisse, les pansements longs et douloureux, facilitant 
l’épidermisation de la cavité atticale et mastoïdierme, 
par suite de la persistance d’une amorce épidermique, 
E'évidement antro-attical présente différentes va¬ 
riantes. Au point de vue de la plastie, on peut réséquer la 
paroi postérieure du conduit, résection qrd ne doit pas 
aller au delà du méat. Cette résection partielle ne donne 
jamais de rétrécissement. Il se forme un anneau qui n’est 
jamais rétréci et qui permet une bonne inspection de toute 
la cavité. Il y a une variante à cette méthode qui consiste 
à là conservation du conduit membraneux. Enfin, le 
conduit osseux lui-même peut être respecté avec conser¬ 
vation de la paroi postérieure et du cadre tympanal. 
Cette dernière méthode est d’tme technique plus délicate 
et ne permet pas de surveiller là cavité postérieure. 

Dans l’appréciation du résultat fonctionnel, la notion 
de temps est sans doute capitale. Il n’est pas exceptlonneh 
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et particulièrement chez l’enfant, de noter, même après 
un évidement total, la persistance d’une audition correcte, 
mais dans les années qui suivent une surdité s’installe 
par phénomène de labyrinthisation. En réalité, au cours 
des évidements économiques, cette surdité tardive semble 
exceptionnelle, car elle se produit lorsqu’on a curetté 
la caisse, entraînant la formation d’un épithélium, d’une 
couche fibreuse fragile, mal vascularisée, reposant sur un 
os dépourvu de périoste. Sur cet épithélium se produisent 
des ulcérations qui gagnent l’os. Et c’est là l’origine, 
pour Neumann, de l’ostéoporose qui progresse eu pro¬ 
fondeur et atteint le labyrinthe. Un pareil processus ne 
se voit pas dans les évidements économiques. Dans la 
question de la conservation de l’audition après évide¬ 
ment, Ombrédanne fait intervenir une autre notion, celle 
de la pneumatisation de la mastoïde. 

Aubry et Giraud ont fait l’étude audioraétrique du 
signe de Gellé. De Gellé audiométrique présente de nom¬ 
breux avantages sur le GeUé classique. On peut le recher¬ 
cher sur toutes les fréquences, la source sonore est cons¬ 
tante dans son intensité, pendant toute la durée de 
l^preuve. L’épreuve est plus facilement perceptible 
par le malade, car on recherche ce signe au voisinage du 
seuil de la perception, de sorte que la moindre diminu¬ 
tion du son entraîne sa non-perceptibilité. 

La courbe de GeUé s’inscrit entre les deux courbes 
COA et COR, et présente deux parties. 

Au-dessus de 2 048, la compression ou la décompres¬ 
sion n’ont aucune action sur le seuil. Au-dessous de 2 048, 
on obtient une élévation du seuil, de l’ordre de 6 à 
8 décibels. La courbe de Gellé s’approche de celle de la 
COR. Lorsque l’écart COA et COR est conservé, l’épreuve 
de Gellé est toujours positive. Si l’écart COA et COR est 
aboli, l’épreuve de Gellé présente alors un grand intérêt. 
Négative, elle signe une ankylosé de l’étrier dans la fenê¬ 
tre ovale, témoin d’tme otospongiose. En cas de rupture 
de la chaîne, le GeUé reste positif. 

De cette épreuve de Gellé, Aubry tire des déductions 
physiologiques. La conduction osseuse comporte deux 
voies : la voie crânienne pure, la voie ostéo-tympano- 
stapédienne, dont le fonctionnement est sous la dépen¬ 
dance de la mobilité de la platine de l’étrier dans le 
châssis de la fenêtre ovale. L’examen des trois courbes 
COA-COR-GeUé permet de distinguer deux cas. 
Au-dessus du 2 048, les trois courbes se superposant, la 
vole ostéo-tympano-stapédienne n’entre pas en jeu. 
Les fréquences aiguës empruntent uniquement la voie 
crânienne pure. Au-dessous de 2 048, la voie O. T. S. 
entre en ligne de compte. Dans la conduction osseuse 
relative, les vibrations sonores atteignent la cochlée 
d’une part par la voie crânienne pure, d’autre part, par 
la voie O. T. S., cette dernière venant « contrecarrer » 
la première. Dans la COA, la chaîne des osselets étant 
immobilisée, il n’y a plus d’action contraire de la voie 
O. T. S., d’où augmentation de la conduction osseuse. 

Pour Aubry, le mécanisme de l’épreuve de GeUé ne 
réside pas —■ selon la conception classique — dans la 
compression du lab3rrinthe par suite de l’enfoncement de 
la platine de l’étrier. S’il en était ainsi, les sons aigus se¬ 
raient diminués, ce qui n’est pas. L’épreuve de GeUé 
n’agit pas sur la cochlée, mais uniquement sur la conduc¬ 
tion ostéo-tympano-stapédienne, qui est supprimée par 
suite de l’éloignement de la platine de l’étrier du châssis 
de la fenêtre ronde. 

A l’occasion d’tme communication de Leroux-Robert 
sur le traitement des hypolaryngites suffocantes diphté¬ 
riques et non diphtériques, différentes discussions, sou¬ 
tenues par R. Bourgeois, LaUemant, Bouchet et Leroux, 
sont venues préciser les indications respectives de la 
laryngoscopie directe du tubage, de la trachéotomie, de 
la tente à oxygène. 

Pour la diphtérie, tubage et trachéotomie peuvent 
également être employés. Le tubage est surtout indiqué 
quand on a l’impression que c’est une thérapeutique de 
courte durée, une demi-journée, à la rigueur vingt-quatre 


heures. Si on a l’impression d’un croup sévère, avec dys¬ 
pnée intense, le tubage comporte des inconvénients, 
spécialement l’obstruction brutale du tube entraînant 
une crise d’asphyxie, imposant une trachéotomie de toute 
urgence, faite alors dans de mauvaises conditions. La 
trachéotomie est alors préférable. Le pronostic de la tra¬ 
chéotomie est meilleur qu’autrefois. Il convient de sou¬ 
ligner en effet l’intérêt des sulfamides, de la tente à oxy¬ 
gène pour éviter les complications pulmonaires, l’inté¬ 
rêt d’une trachéoto-.nie basse, distante du larynx, d’une 
incision longue et assez large pour éviter le frottement du 
tube sur la trachée, pour éviter les graves séquelles de 
la trachéotomie. 

Pour les laryngites sous-glottiques, le traitement est 
plus complexe, car il existe le plus souvent une atteinte 
de tout l’arbre respiratoire. Le tubage doit être proscrit 
pour de nombreuses raisons. L’dsdème n’est pas seule¬ 
ment sous-glottique, il se prolonge dans la trachée. Le 
tube n’est pas assez long pour franchir la zone œdéma¬ 
teuse. Le tube provoque des ulcérations, entraînant une 
aggravation de l’œdème, ces ulcérations sont d’autant 
plus fréquentes que le tube doit ici rester longtemps en 
plaee. Il se produit parfois un abcès plus ou moins impor¬ 
tant dans la muqueuse sous-laryngo-trachéale. C’est 
dire le danger du tubage. La trachéotomie est également 
très dangereuse, surtout s’il s’agit d’enfants très jeunes, 
à cause du choc opératoire, de l’aggravation des lésions. 

En présence d’une laryngite sous-glottique, il faut 
pratiquer une laryngoscopie directe ; elle permet de voir 
l’état du larynx ; elle a également une action thérapeu¬ 
tique, car la dyspnée diminue, parce qu’on a soit relevé 
l’épiglotte, soit lutté contre la chute de la langue. 

Si les lésions sont considérables, avec une dyspnée 
intense, la trachéotomie est la seule ressource. Le pronos¬ 
tic devient immédiatement grave, redoutable surtout 
s’il s’agit d'enfants très jeunes. Si, au contraire, les lésions 
sont moins étendues, il y a indiscutablement intérêt à 
ne pas trachéotomiser l’enfant. Il faut gagner du temps, 
et deux thérapeutiques ont alors un énorme intérêt ; 
c’est la tente à oxygène qui donne des résultats remar¬ 
quables, agissant non seulement sur la dyspnée, mais sur 
le système nerveux et le rythme cardiaque. Son action 
favorable s’exerce sur les phénomènes sous-glottiques et 
sur les lésions broncho-pulmonaires. La deuxième thé¬ 
rapeutique réside dans les antispasmodiques, la belladone 
et le gluconate de calcium, ce dernier ayant une action 

Aubin publie un cas d’oblitération de l’œsophage par 
brûlure. Le rétablissement du calibre a pu être obtenu 
après perforation. Par œsophagoscopie rétrograde et 
per-orale, sous le contrôle de la radioscopie biplan, 
Aubin a pu réaliser la perforation du segment atrésié 
par tm perforateur trocart de très petit calibre. La dila¬ 
tation progressive, guidée par un fil sans fin, a permis de 
rétablir un calibre œsophagien presque normal. 

A la Société de biologie. Causse et Chavane (i) ont 
étudié un problème sur, lequel on ne possède jusqu’alors 
aucune précision. Existe-t-il une différence entre le seuil 
de l’audition mono-auriculaire et le seuil bi-auriculaire ? 
Les recherches effectuées sur un groupe de 68 observa¬ 
tions ont montré qu’il existe entre les deux seuils une 
différence de 3 décibels, et qu’en outre cette différence 
décroît à mesure que s’élève la fréquence. Les mêmes 
auteurs ont d’autre part étudié le gain que procure 
l’écoute bi-auriculaire sur l’écoute mono-auriculaire, 
non plus au seuil, mais à des intensités supraliminaires 
croissantes. Ils ont constaté que ce gain va croissant 
très régulièrement, depuis les 3 décibels du seuil, jusqu’à 
un plafond des 6 décibels atteints aux environs de 
35 décibels au-dessus du seuil.. 

(i) Causse et Chavane, Recherches sur le seuil de l’audition bi- 
auriculaire comparé au seuil mouo-auriculaire {Soc. biologie, 135,1942, 
p. 1272 ; 436, 1942, p. 301). — Dilîéreiice entre l’écoute bi-auriculaire 
et mono-auriculaire pour la perception des intensités supraliniinaires 
(Soc. biologie, 136-1942, p. 405). 
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LES ÉPISTAXIS DE LA 
MALADIE DE RENDU=OSLER 

R. MASPÉTIOL 


Parmi les épistaxis graves — du fait de leur abondance 
et de leurs récidives — il convient de faire une place toute 
particulière à celles de la maladie de Rendu-Osler. Ces 
épistaxis sont intéressantes à différents points de vue. 

Le diagnostic en est difScile au début de l’affection 
parce que les lésions vasculaires télangiectasiques ■—- si 
caractéristiques — ne s’imposent pas à un premier exa¬ 
men. Elles demandent à être recherchées avec soin. Les 
antécédents familiaux ont sans doute une énorme valeur, 
mais ils ne sont pas constants, car il existe des formes 
sporadiques. 

Au point de vue thérapeutique, il s’agit d’une affection 
désespérante. Les traitements locaux, cautérisation 
par agents physiques ou chimiques, donnent des résultats 
des plus précaires, étant données l’allure diffuse et l’évolu¬ 
tion par poussées des lésions. Plus aléatoires encore est 
le traitement général. Nous verrons l’excellent résultat 
que nous avons obtenu dans un cas par des injections 
sclérosantes de solution de quinine et d’urée. 

La maladie de Rendu-Osler, ou angiomatose hémorra¬ 
gique familiale, est caractérisée par des hémorragies répé¬ 
tées, spécialement des épistaxis, coexistant avec des 
télangiectasies multiples siégeant surtout au niveau de 
la face, des muqueuses nasale, buccale, affection ayant 
de plus, en général, un caractère familial et héréditaire. 

C’est une affection peu fréquente, se transmettant par 
les deux sexes, et intéressant les deux sexes. 

Au point de vue clinique, on peut être amené à voir 
la maladie de Rendu-Osler soit précocement chez un 
enfant ou un^ adolescent, soit plus tardivement chez tm 
adulte. 

Chez l’enfant, le diagnostic est difficile, car l’épistaxis 
constitue le seul signe, le syndrome télangiectasique 
manque ou est fruste ; chez l’adulte, au contraire, le dia¬ 
gnostic est aisé, car im examen général révèle de nom¬ 
breuses télangiectasies. 

Dans le premier cas, on est en présence d’tm enfant 
ou d’un adolescent qui présente des épistaxis d’abord 
espacées et peu abondantes, mais qui augmentent rapi¬ 
dement de fréquence et d’intensité malgré les traitements 
habituels. Ces épistaxis sont généralement spontanées, 
parfois provoquées par un traumatisme minime. Elles 
évoluent par poussées, et il est fréquent de noter ime 
aggravation au printemps, et, chez la jeune fiUe, dans les 
jours qui précèdent les règles. 

L’eSamen nasal n’est nullement concluant, soit une 
muqueuse d’aspect normal, mais saignant facilement en 
un point au contact du spéculum ou du porte-coton, soit 
une dilatation vasculaire dans la région de la cloison. On 
ne trouve aucune cause locale. L’examen sanguin permet 
d’éUminer l’hémophilie et l’hémogénie. C’est dans ces 
conditions qu’on est amené à penser à la possibilité d’ime 
maladie de Rendu-Osler. Sans doute on recherche des 
télangiectasies soit cutanées, au niveau de la face, des 
mains, soit muqueuses : nasale, buccale. Mais cet examen 
reste négatif, car le stade d’angiomatose n’apparaît que 
plus tardivement, entre vingt et trente ans. 

Sur quels éléments peut-on suspecter cette affection ? 

La constatation, à la rhinoscopie antérieure, de dilata¬ 
tion de capillaires en réseau ou en étoile irradiant d’im 
point central rouge vif salUant ou non, siégeant soit au 
niveau de la cloison, mais en dehors de la zone vasculaire, 
soit au niveau des cornets, constitue un argument en 
faveur de cette affection, de même que l’existence de 
petites taches hémorragiques, punctiformes, multiples. 


On recherchera avec soin des télangiectasies au niveau 
des muqueuses, lèvre, langue, face interne des joues, 
voile du palais ; on examinera le cavum, le larynx. Au 
niveau des téguments on portera son attention smtout 
aux régions suivantes : joues, oreilles, menton, avant- 
bras, doigts, pulpe de la dernière phalange. Bien que plus 
rares, on recherchera des angiomes au niveau du thorax, 
du cou, de l’abdomen, des membres inférieurs. Il faut 
bien savoir qu’à cette période du début on ne trouve pas 
d’angiome caractéristique. On accordera une grande 
valeur à l’existence de capiUaires dilatés en réseau, ou 
irradiant d’im point central rouge vif, réalisant l’angiome 
stellaire. La tache centrale peut être plus développée, se 
présentant sous l’aspect d’une petite saillie arrondie ; 
l’aspect est alors plus caractéristique. Si le véritable 
symptôme angiomatose manque au début de l’affection, 
il semble cependant que, par un examen minutieux, on 
arrive cependant à déceler de petites ectasies capillaires 
de la muqueuse nasale ou des téguments. 

En dehors de ces éléments cliniques, on tiendra compte 
de la notion d’hérédité. Mais l’enquête familiale doit être 
faite soigneusement, car cette affection peut sauter rme 
ou plusieurs générations. Cependant il est des cas où 
on ne peut déceler aucune hérédité, réalisant de véritables 
formes sporadiques. 

Ainsi rattachée à la maladie de Rendu-Osler, ime épis¬ 
taxis récidivante et abondante n’est pas toute facile, 
lorsqu’il s’agit de sujet jeune, période où l’affection est 
au stade hémorragique pur. 

Il en est tout autrement en présence d’un adulte, car 
les télangiectasies sont évidentes et ne laissent aucim 
doute quant au diagnostic. 

Les épistaxis restent le signe dominant. Toujours spon¬ 
tanées ou provoquées par des traumatismes minimes, 
elle se répètent avec une extraordinaire fréquence, 
parfois même plusieurs fois par jour. 

Déjà la rhinoscopie montre un aspect bien particulier. 
C’est l’existence de petits angiomes ou seulement de 
nævi stellaires disséminés sur la muqueuse nasale : cloison, 
cornets inférieur et moyen. Les éléments ont tendance à 
saigner au contact même prudent d’un stylet. La rhino¬ 
scopie postérieure pourrait montrer des lésions analogues. 

Il convient de rechercher l’existence d’autres télan¬ 
giectasies au niveau des muqueuses, sur les lèvres au voi¬ 
sinage du rebord cutané, sur la langue, la face interne des 
joues, le voile du palais, le pharynx, le larynx. Ces diffé¬ 
rentes localisations de l’angiomatose peuvent être le 
point de départ d’hémorragie, tout particulièrement au 
niveau de la langue et des gencives. 

Les télangiectasies cutanées se présentent sous forme 
soit de dilatation de capillaires en réseau, soit d’angiome 
stellaire, soit de nodule nævique de i à 2 millimètres de 
diamètre, au contour bien délimité, sans réseau périphé¬ 
rique. Ces éléments siègent principalement au niveau de la 
face. Généralement très nombreux, ils se disposent sans 
aucune symétrie sur les joues, le menton, les lèvres, les 
paupières plus rarement. Ils sont également fréquents 
aux membres supérieurs, principalement au niveau de la 
pulpe des doigts des avant-bras. Il s’agit là des locali¬ 
sations les plus fréquentes. On peut les rencontrer éga¬ 
lement au niveau du thorax, des membres inférieurs, de 
l’abdomen. Tous ces angiçmes cutanés, surtout ceux de la 
face et des doigts, peuvent parfois donner lieu à des 
hémorragies. 

L’examen général ne montre aucune lésion organique. 
Le foie et la rate sont normaux dans la règle, et les cas 
d’hépatomégaUe ou de splénomégalie concernaient des 
malades déjà d’un certain âge, présentant ime anémie 
accentuée, à la suite d’hémorragies abondantes. La for¬ 
mule sanguine est normale. Il n’y a pas de troubles du 
temps de saignement ou de coagulation. Le signe du lacet 
est généralement négatif. Il n’est pas exceptionnel, par, 
contre, de trouver des signes d’anémie du type post- 
hémorragique. 

Les épistaxis de la maladie de Rendu-Osler n’ont 
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aucune tendance à la régression. Au contraire, elles 
deviennent de plus en plus fréquentes et abondantes, et 
les télangiectasies apparaissent plus nombreuses et plus 
généralisées. Il n’y a pas d’amélioration, mais l’affection 
évolue par poussées successives, avec des phases de 
régression. Il convient de noter l’aggravation au cours du 
printemps, et dans les jours qui précèdent les règles, ha 
mort, soit par anémie aiguë, soit par anémie progressive, 
semble exceptionnelle. Mais, pour établir le pronostic, il 
conviendra cependant d’en tenir compte ; il faudra éga¬ 
lement apprécier d’ime part le degré de l’anémie conco¬ 
mitante, d’autre part les conséquences néfastes sur 
l’activité des individus provoquées par ces épistaxis 
à répétition. 

Les épistaxis de la maladie de Rendu-Osler ont pu, 
dans certains cas, rares d’ailleurs, être associées à d’autres 
manifestations hémorragiques, hémoptysie, entérorragie, 
hématémèse, métrorragie. Plus intéressantes sont les 
formes frustes, et surtout les formes incomplètes, où 
l’épistaxis est le seul symptôme, où manquent les télan¬ 
giectasies, mais dont la réalité est démontrée par la 
notion des antécédents familiaux. Cependant cette notion 
d’hérédité est loin d’être absolue. Il existe en effet de 
véritables formes sporadiques de la maladie chez les¬ 
quelles il est impossible de déceler, par rme enquête fami¬ 
liale soigneuse, les moindres antécédents, même en se 
rappelant la notion que les affections héréditaires peuvent 
sauter une ou même plusieurs générations. 

Le diagnostic des épistaxis de la maladie de Rendu- 
Osler ne se pose, nous l’avons dit, qu’au début de l’affec¬ 
tion, alors que manque l’élément angiomatose. L’abon¬ 
dance et surtout la répétition de ces épistaxis ne per¬ 
mettent pas de retenir la possibilité d’une épistaxis juvé¬ 
nile banale. L’examen ne décèle aucune cause locale, ni 
nasale, ni au niveau du cavum. Il n’y a pas d’altération 
sanguine, ni du type hémorragique, ni du type hémogé¬ 
nique. C’est alors qu’il faudra attacher une grande impor¬ 
tance à l’existence de dilatations capillaires en réseau, ou 
en étoile, siégeant soit sur la cloison, mais en dehors de la 
zone vasculaire, soit sur les cornets. Il faudra rechercher 
avec beaucoup de soin des télangiectasies discrètes, soit 
au niveau des muqueuses, soit au niveau des téguments. 
L’enquête familiale devra s’efforcer de mettre en évi¬ 
dence des états pathologiques identiques dans les antécé¬ 
dents familiaux du malade. 

A la phase angiomateuse de la maladie le diagnostic 
est évident, et la cœxistence d’angiomes, d’épistaxis, la 
notion d’hérédité permettra d’éliminer rapidement les 
angiomes simples, congénitaux ou acquis. 

Au point de vue de sa nature, la maladie de Rendu- 
Osler doit être considérée non pas comme un trouble 
vasculaire localisé, mais comme une tare constitution¬ 
nelle diffuse, une dyscrasie, dont les rapports éventuels 
avec les autres dyscrasies vasculo-plasmatiques deman¬ 
dent à être discutés. L’angiomatose hémorragique fami¬ 
liale ne présente aucun rapport avec l’hémophilie, qui est 
tme affection essentiellement plasmatique. Par contre, 
pour P.-B. Weil, la maladie de Rendu-Osler se dévelop¬ 
perait sm un terrain hémogénique ; les arguments en 
sont rm stade hémorragique pur, des formes hémorra¬ 
giques dans certaines familles, l’existence parfois de 
troubles sanguins de la série hémogénique, la présence 
d’une hépatomégalie et d’une splénomégalie. Mais ces 
arguments demandent à être discutés : gros foie et 
grosse rate sont exceptionnels et ne se voient qu’à la 
période termi n ale. Dans la grande majorité des cas on 
ne trouve pas de troubles de la série hémogénique ; le 
stade hémorragique existe sans aucun doute, mais l’ab¬ 
sence d’angiome est certainement plus apparente que 
réeUe, et un examen minutieux pourrait sans doute déce¬ 
ler des télangiectasies discrètes. 

La maladie de Rendu-Osler apparaît comme indépen¬ 
dante de toute tare hépatique. EUe est caractérisée par 
une fragilité vasculaire, rme dysplasie endothéliale consti¬ 
tutionnelle et familiale. 
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Au point de vue anatomo-pathologique, les télangiec¬ 
tasies se présentent comme des lacs sanguins, dont les 
parois n’ont pas une structure vasculaire nette, pas de 
fibres musculaires, pas de fibres élastiques, mais seule¬ 
ment une assise endothéliale avec, à la périphérie, une 
mince couche conjonctive lâche. 

Le traitement des épistaxis de la maladie de Rendu- 
Osler est le plus souvent décevant. Au point de vue local 
il est classique de proposer des cautérisations chimiques 
ou ignées, l’électrocoagulation, l’étincelle froide, mais ces 
traitement ne donnent qu’une amélioration passagère. 
Signalons un très bon résultat obtenu par des injections 
sclérosantes, avec une solution de quinine et urée à 
7,50 p. 100, au niveau de la cloison, après anesthésie par 
tamponnement à la cocaïne ; cette injection n’a provoqué 
aucune réaction chez le malade qui présentait des épis¬ 
taxis quotidiennes, parfois même biquotidiennes. Nous 
avons obtenu une guérison complète, et cela depuis 

Au point de vue général, le traitement anti-hémorra¬ 
gique est des plus discutable puisque nous n’avons pas 
jusqu’ici de tares sanguines. Par contre, l’emploi de la 
vitamine C semble peut-être assez indiqué, puisque, dans 
cette avitaminose, la fragilité des capillaires semble bien 
être l’élément capital. 


REVUE ANNUELLE 


LA STOMATOLOGIE EN 1942 


P. HOUZEAU 

Les publications dans notre spécialité sont assez 
restreintes encore cette année. Cependant, la contri¬ 
bution scientifique des auteurs reste intéressante. 

Pathologie dentaire. 


Dechaume et Cauhépé [Presse méd., 30 mai 1942, et 
Bull, de l'Acad. de méd., 19 mai 1942) font ressortir 
la gravité sociale de la carie dentaire chez les enfants : 
par sa fréquence —• 87 p. 100— (Consultation des Enfants- 
Assistés) , par les troubles provoqués : locaux (douleurs, 
accidents muqueux, dentaires, cellulaires, maxillaires) 
et généraux (troubles digestifs, mauvaise assimilation, 
troubles de la croissance, infections générales). Les 
extractions sont un pis aller souvent condamnable : 
la surface de mastication est encore diminuée et des 
malpositions de la deuxième denture surviennent 
(Dechaume et Cauhépé, Déformations maxillo-faciales 
et màlpositions dentaires de l’enfance. Presse méd., 
janv. 1942). Il est indispensable de mettre en œuvre 
une thérapeutique conservatrice, et c’est là leur conclu¬ 
sion :'<i II est nécessaire de concevoir tme lutte coordonnée 
contre la carie dentaire non dans le cadre d’une hygiène 
dentaire isolée, mais dans celui de l’hygiène médicale 
générale, en étudiant le rôle de l’alimentation et en 
assurant l’éducation non seulement des enfants et de 
leurs parents, mais aussi celle des futurs médecins. » 
C’est sur le traitement de la gangrène pulpalre et de 
ses complications par l’ozone que Lacronique, Mme Cha- 
put et Malingre (Revue de stom., mai-juin 1942) insistent 
du triple point de vue simplicité, rapidité, efficacité. 
L’emploi de l’ozone en insuffiation canaliculaire doit 
même être prophylactique au cours de toute dévitalisa¬ 
tion. Appliquée sur une grande échelle aux dents de 
lait, cette méthode a eu les meilleurs résultats en 
milieu hospitalier. 
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PARIS MÉDICAL 


30 Août jg42. 


Richard et Cemea {Revue de stoni., mai 1942) publient 
une très belle et très complète observation de dystrophie 
dentaire active d'origine hérédo-syphilitique. Ces dys¬ 
trophies sont retrouvées, sous le même aspect, chez, les 
ascendants paternels ; en outre, chez les collatéraux et 
leurs descendants, des dystrophies du même type ont 
été constatées, plus ou moins dégradées. Fait curieux\ 
la denture des filles était toujours indemne, quelle que 
soit la génération ; par contre, celle des garçons était 
toujours atteinte. 

Muqueuse buccale. 

Rares sont les chancres d'inoculation tuberctileuse de 
la muqueuse buccale. Repoivre et Thieffry en ont rapporté 
deux cas (Revue de storn., février 1942) où le diagnostic 
fut confirmé par la biopsie et l’inoculation au cobaye. 

11 s’agissait d’ulcérations indolentes, régulières, propres, 
surélevées et indurées, avec adénopathie unilatérale 
considérable, suppurée, caséeuse. Dans les deux cas, les 
malades étaient de petites campagnardes de l’Ile-de- 
France, et c’est le bacille bovin qui fut identifié à la 
fois dans l’ulcération et dans l’adénopathie. 

Mort rapide par méningite dans la première observa¬ 
tion, à propos de laquelle les auteurs insistent sur la 
gravité particulière des tuberculoses à localisation ini¬ 
tiale extra-pulmonaire et sur la nécessité qu’il y a à ne 
faire qu’un traitement strictement général pour éviter 
tout essaimage à partir de ce foyer initial. 

Sézary, Bolgert et Fias (Soc. fr. de demi, et de syph., 

12 février 1942) rapportent une forme tout à fait excep¬ 
tionnelle de tuberculose hypertrophique massive de la 
langue, avec tuberculose pulmonaire caséeuse restée 
latente. Cette forme était particulièrement douloureuse, 
et à l’examen histologique les muscles apparaissaient 
infiltrés ou dégénérés. 

Dans l’important numéro de la Revue de stomatologie 
de décembre 1941, réservé aux vitamines en stomato¬ 
logie, Justin-Besançon et Dechaume consacrent un article 
d’actualité aux manifestations buccales de l’avitaminose 
nicotinique. Ces manifestations buccales comportent 
d’abord celle de la pellagre : souvent premiers symptômes 
du stade de carence confirmée et tenant ime place 
importante à côté des troubles cutanés, nerveux ou 
psychiques, et digestifs. Lèvres sèches souvent cre¬ 
vassées, rougeur intense des muqueuses buccales et 
pharyngées, aspect scorbutique des gencives, langue 
tuméfiée, tantôt « pointillée » à sa partie antérieure, 
tantôt dépouillée, « nue », rouge, lisse, propre, tantôt 
crevassée. Aphtes persistants. Toutes ces lésions sont 
très douloureuses, surtout au début, spontanément et à 
l’occasion de l’alimentation (acides, chaleur). 

En dehors de la pellagre, des formes monosymptoma¬ 
tiques peuvent exister : glossite, stomatite aphtoïde, 
formes où la thérapeutique par la vitamine P-P apporte 
comme précédemment la guérison. 

A côté de ces faits, du point de vue thérapeutique, 
certaines stomatites mercurielles ont pu être enrayées 
par la vitamine P-P, de même des lichens plans (Tzanck). 

Mais le traitement doit être fait à doses importantes 
et massives, par voie digestive (08^,30 à oSLôo' chez 
l’adulte, oBf,io à o»r,2o chez l’enfant), réparties en trois 
à quatre prises, et doit être continué longtemps après la 
guérison. 

Dans ce même numéro, René Marie étudie le rôle de 
la vitamine A dans la croissance et la résistance des tissus 
durs de la dent et dans la résistance des tissus mous péri- 
dentaires aux toxi-infections ; celui de la vitamine D 
comme régulateur du métabolisme phosphato-calcique 
et son importance du point de vue maxUlo-dentaire ; 
celui enfin de la vitamine C, élément fondamental de 
l’équilibre et de l’entretien de tous les tissus, en parti¬ 
culier des tissus gingivo-alvéolaires. 

La partie strictement thérapeutique est très longue¬ 
ment et très heureusement développée, pour aboutir 


à cette sagace conclusion que « les vitamines ne sont pas 
tout : elles ne constituent qu’un élément du problème 
alimentaire et nutritionnel qui paraît conditionner pour 
une grande proportion le terrain humain ». 

Maxillaires. 

La diélectrolyse de calcium dans les affections chirurgi¬ 
cales du maxillaire inférieur a fait l’objet d’un rapport de 
Cottenot et Mathieu, à la Société française d’électrolo- 
gie et de radiologie du (29 juin 1941. Des résultats 
remarquables ont été obtenus dans les ostéites nécro¬ 
santes, les fractures du maxillaire inférieur, les pseud- 
arthroses. La diélectrolyse agit rapidement sur le 
trismus, la douleur, les œdèmes, la guérison des fistules. 
La séquestration peut être enrayée. Les réparations 
osseuses sont rapides et complètes. 

Dechaume fait en juin 1942 une communication à 
l’Académie de chirurgie sur les tumeurs hyperplasiques 
des maxillaires. Il insiste de nouveau sur les troubles 
sanguins qui peuvent être à l’origine de leur développe¬ 
ment, et en refait un classement de synthèse. 

Articulation temporo-maxillaire. 

Trois observations de Dechaume (Mémoires de l'Acad. 
de chir., 18 février 1942) révèlent l’influence de l’irrita¬ 
tion ou de l’inflammation du ménisque dans la genèse de 
certains troubles de l’articulation teinporo-maxillaire. 
Cette communication est intitulée : Méniscite et luxation 
temporo maxillaire unilatérale récidivante. Guérison par 
infiltration du sympathique péri-artériel. Les malades 
présentaient toutes avant l’accident tme laxité articu¬ 
laire anormale, mais bien tolérée, et l’épisode aigu, la 
méniscite (d’origine traumatique ou autre), sufiit à 
provoquer les troubles : trismus, ouverture en deux temps, 
latéro-déviation, subluxa'tion condylienne, douleurs arti¬ 
culaires. Le mécanisme même des accidents est étudié 
en détail. Du point de vue thérapeutique, quelques 
injections péricondyliennes de novocaïne sans adrénaline 
amènent la guérison, ce qui souligne l’importance du 
rôle des troubles vaso-moteurs ; elles seraient restées 
sans effet sur des lésions organiques de la capsule, des 
ligaments ou des extrémités articulaires osseuses. 

Dans la séance du 7 mai 1941 à l’Académie de chirurgie, 
L. Dufourmentel présentait une note sur 132 cas d’anky¬ 
losés temporo-maxillaires. Dans l’étiologie sont à retenir 
les facteurs infectieux : arthrites gonococciques, rou¬ 
geole, rhumatisme, typhoïde, diphtérie, les trauma¬ 
tismes obstétricaux et accidentels. La radiographie ren¬ 
seignera sur le côté ankylosé. Cliniquement, ce côté 
paraît plus développé, le côté sain semblant atrophié. 
Après l’intervention, la mobilisation continue (méthode 
de Darcissac) a la plus grande importance. 

Le même auteur, à la Société odontologique de France 
du 27 janvier 1942, fait une communication sur Xorigine 
dentaire de certaines arthrites temporo-maxillaires chro¬ 
niques par perte de l’articulé chez les édentés et qui 
révisent le « craquement douloureux ». 

M. Darcissac, dans la Revue de stomatologie de jan¬ 
vier 1942, décrit un procédé ingénieux de réduction 
sous anesthésie locale, par traction élastique sur anses 
métalliques transangulaires d’une luxation temporo¬ 
maxillaire bilaiérale datant de cinq mois et considérée 
comme irréductible. Le principe consiste à exercer la 
force de réduction sur la branche montante et directe¬ 
ment srdvant son axe. Maintien par l’intermédiaire 
d’une mentormière. 

Ultérieurement, Thibault rapporte un cas comparable 
guéri par la même méthode. 

Chirurgie maxillo-faciale. 

René Boisson (Revue de stom., octobre 1941) propose 
un appareillage immédiat des fractures des tnaxillaires par 
bagues et arcs indépendants. Celui-ci semble assez sédui- 
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sant : il est rapide et perinet d’éviter la prise d’empreinte, 
les lésions des dents et des ligaments, les complications 
résultant du manque de parallélisme des piliers. 

Dans ce même numéro, Ginestet expose les excellents 
résultats obtenus par les greffes d’os total dans le traite¬ 
ment des pseudarthroses du maxillaire inférieur, dont on 
sait la gêne fonctionnelle considérable qu’eUes repré¬ 
sentent. Ce sont des blessés de guerre qui ont été opérés 
suivant la méthode d’Albee par greffon tibial rigide. 
Grâce à ce procédé, au bout de deux mois les malades 
étaient débarrassés du blocage intermaxillaire. Mais 
au moment de l’intervention il ne doit subsister aucune 
lésion inflammatoire (enlever les projectiles rencontrés 
sans les rechercher tous lorsque la région est truffée 
d’éclats), asepsie rigoureuse, ne pas approcher de trop 
près la muqueuse buccale ; toute collection hématique 
opératoire doit être évacuée rapidement ; « un bon lit, 
une bonne couverture » du greffon ; immobilisation stricte 
par blocage intermaxillaire ; sulfamides, lavages répétés ; 
23 cas sur 25 évoluent favorablement ; un seul greffon 
a dû être enlevé. 

L’auteur conclut, au risque de ne pas paraître ortho- 

—■ Qu’il faut opérer toutes les pseudarthroses trauma¬ 
tiques vraies, sauf contre-indication d’ordre général ; 

— Que le greffon tibial vivant rigide d’os total 
constitue un excellent matériel et le plus à portée. Il 
est d’autant plus indiqué qu’il y a moins de points 
d’appui dentaires pomr assurer l’immobilisation. 

Olivesi étudie dans sa thèse (Paris, 1941) l’emploi des 
appms crâniens dans les traumatismes de l’étage moyen 
de la face. 

Nous signalerons à l’attention des lecteurs trois 
ouvrages, à la fois docmnentés, didactiques et vivants, 
susceptibles de lemr rendre les plus grmds services. 
Aubry et Freidei,, La chirurgie de la face et de la région 
maxillo-faciale. Indications et procédés opératoires 
(Masson). 

BerTrand-DEChaume et Lacronique, La radiographie 
bucco-dentaire et les agents physiques en stomatologie 
(Masson). 

Huein, Les parodontoses pyorrhéiques ou pyorrhées 
alvéolaires. Etiologie locale et générale. Classification. 
Traitement (Foulon). 


LE TRAITEMENT PRÉCOCE 
DES DÉFORMATIONS 
DENTO = MAXILLAIRES 
ET L’ANATOMIE DE 
LA DENTURE TEMPORAIRE 

PAK 

le D' Jean CAUHÉPÉ 

Stomatologiste des hôpitaux. 

Nous n’avons pas l’intention de nous étendre ici sur 
les indications de la correction des déformations maxillo- 
faciales suivant l’âge de l’enfant, car la nécessité du 
traitement très précoce n’a plus guère que des partisans ; 
de nombreux travaux ont été publiés pour le justifler 
et le défendre, et récemment nous avons contribué à 
la diffusion de cette notion (i). Nous la considérons 
donc comme un fait acquis. 

(i) Cf. Dechaume et Cauhépé, Les déformations maxillo- 
faciales et les malpositions dentaires de l’enfance {Presse 
médicale, nO" r et 3, 6 et ro janvier rg42, p. 17 et 4t). 
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Mais le traitement précoce, c’est-à-dire entre trois et 
huit ans, implique la possibilité du diagnostic également 
précoce des anomalies et par conséquent la connaissance 
très précise de l’anatomie de la dentme de lait. Pour 
cela, on ne saurait se contenter de la description de la 
forme et des rapports des dents temporaires, ni de la 
chronologie de leur éruption et de leur chute, comme on 
l’a fait jusqu’ici. Il faut savoir en outre l’anatomie des 
maxillaires chez le nouveau-né, les circonstances de 
l’éruption des premières dents, les modifications anatomo- 
physiologiques continuelles qui se produisent pendant 
l’enfance, l’influence des dents sur la croissance des 
maxillaires et vice versa, les conditions d’éruption des 
dents de six ans, la modalité du remplacement des dents 
de lait. Cette étude n’a pas que l’intérêt diagnostique 
dont nous parlions, elle permet aussi de comprendre la 
pathogénie de certaines déformations et elle justifie 
l’affirmation de de Coster que les cas les plus compliqués 
ont toujours un début simple, et qu’il aurait été relative¬ 
ment facile d’y remédier s’ils avaient été pris à temps. 

C’est surtout aux autemrs allemands et autrichiens 
que revient le mérite d’avoir décrit cette anatomie 
spéciale, en particulier à Schwartz (de Vienne) et à 
Korkhaus (de Bonn), et c’est l’essentiel de leurs travaux 
que nous résumons ici. 

Nous distinguerons tout d’abord, pendant l’enfance, 
diverses périodes rythmées par les phénomènes dentaires : 

1° De la naissance à l’éruption de la première dent ; 

2° De l’éruption de la première dent à la constitution 
complète de la denture temporaire ; 

3“ La période fonctionnelle de la denture temporaire, 
qui s’étend du trentième mois à la douzième année ; 

40 L’éruption des dents de six ans ; 

50 La chute et le remplacement des dents de lait, qui 
sont achevés vers douze ans, et après lesquels on peut 
considérer, en faisant abstraction des dents de sagesse, 
que les arcades de l’enfant ne se distinguent plus de 
celles de l’adulte. 

1° De la naissance à l’éruption de la première dent, 
vers six mois, les gencives du nourrisson sont en véritable 
articulé, car dans l’occlusion des mâchoires elles se 
joignent parfaitement. La région incisive supérieure 
présente un plateau semi-circulaire, incliné en haut et 
en arrière, sur lequel le bord tranchant de la gencive 
inférieure peut glisser. Il est normal que le maxillaire 
inférieur soit de 4 à 6 miUimètres en retrait du supérieur ; 
cette disposition disparaît spontanément au bout de 
quelques semaines, du fait de la propulsion active de 
la mandibule lors de la tétée. La physiologie est ici insé¬ 
parable de l’anatomie : l’enfant qui prend le sein fait 
moins une succion qu’une expression, il propulse la 
mandibifle en avant, saisit le mamelon entre les deux 
maxillaires, puis l’exprime sur le plateau gingival 
supérieur en ramenant la mâchoire inférieure en arrière. 
Au contraire, dans l’allaitement artificiel, ce mouvement 
actif de propulsion n’existe pas ; si on n’emploie pas des 
tétines convenables, la rétrognathie normale de la nais¬ 
sance persiste dans les mois suivants et devient définitive 
dès l’éruption des dents. 

2° L’éruption des incisives ne modifie guère les arcades ; 
en effet, leur percée n’est qu’apparente, et il semble bien 
que ce soit la résorption des gencives qui les découvre ; 
à preuve que dans l’occlusion les procès alvéolaires des 
régions qui supporteront les canines et les molaires 
restent en contact comme à la période précédente. Du 
fait de la propulsion de la mandibule, les incisives supé¬ 
rieures et inférieures se rencontrent presque bout à bout, 
et leur engrènement est faible. Si par malheur la rétro- 
gnathie de la naissance persiste encore, les procès 
alvéolaires se développent dans le sens vertical pour 
arriver au contact l’un de l’autre, et les incisives infé¬ 
rieures viennent mordre derrière les supérieures, sur la 
muqueuse palatine, bloquant définitivement et irrémé¬ 
diablement l’articulé en mauvaise position. 

Dans les mois suivants, les molaires sortent à leur tour. 
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I<eur place n’est pas rigoureusement fixée, même dans 
les cas où les maxillaires sont normaux. On les voit 
apparaître un peu en avant ou en arrière, un peu en 
dedans ou en dehors de la position correcte; mais, lorsque 
l’une vient rencontrer son antagoniste,’ les cuspides 
s’accrochent, lems plans inclinés servent de surface de 
glissement, de guides, et finalement les dents s’immo¬ 
bilisent en position correcte. Cette coaptation permet la 
correction spontanée des malpositions provenant des 
diverses situations des bourgeons dentaires à l’intérieur 
des maxillaires, à la condition évidemment qu’elles 
n’excèdent pas 2 à 3 millimètres, ce qui est déjà beaucoup. 
Par contre, le même mécanisme, en cas de malposition 
trop grande, et surtout de rétrognathie mandibulaire, 
conduit à un engrènement défectueux qui s’oppose à 
une réduction spontanée ultérieure. 

3“ Pendant la période fonctiormelle de la denture de 
lait, àes modifications très importantes se produisent 
pour préparer l’installation des dents permanentes. 
C’est d’abord, après l’éruption des molaires, le développe¬ 
ment des procès alvéolaires dans le sens vertical et 
l’élévation de l’articulé. Notons qu’à ce moment les 
faces distales des deuxièmes molaires sont juste l’une 
au-dessous de l’autre. 

Puis la mandibule se développe dans le sens antéro¬ 
postérieur, elle a une tendance constante à glisser en 
avant. Comme nous l’avons vu ci-dessus, l’engrènement 
des cuspides des molaires s’y opposerait si un phénomène 
très important ne se produisait : l’abrasion des cuspides. 
Il faut qu’ils s’usent rapidement et que vers quatre ou 
cinq ans les molaires ne présentent plus qu’un plateau 
triturant pour rendre possible la croissance en avant du 
maxillaire inférieur. Incidemment, on voit l’importance 
pour cela d’une alimentation dure et d’une mastication 
énergique ; l’anatomie normale dépend de la physiologie 
normale. 

En même temps que la mandibule avance, le maxillaire 
supérieur se modifie, les incisives supérieures avancent 
elles aussi pour rester au-devant des inférieures ; il en 
résulte un changement de forme de l’arcade, qui, de demi- 
circulaire, devient elliptique, et l’apparition de diastèmes 
entre les incisives. 

Ea croissance des mâchoires dans le sens transversal 
contribue aussi à la formation de ces diastèmes, qui 
existent aussi en bas. La conséquence de ces divers 
mouvement est : d’une part, un décalage des faces 
distales des deuxièmes molaires, l’inférieure étant en 
avant de la supérieure de plusieurs millimètres ; d’autre 
part, l’agrandissement des procès alvéolaires. 

4“ L’éruption des dents de six ans est im phénomène 
très important, car c’est de leur engrènement que 
dépendra le sort de la denture permanente dans les 
années qui suivront. Elles sortent, guidées par les faces 
distales des deuxièmes molaires temporaires, et viennent 
ainsi articuler cuspide supérieure contre sillon inférieur. 
Là encore de petites anomalies de position des germes 
peuvent être corrigées par les plans inclinés des cuspides. 
Mais cette disposition, favorable dans les cas normaux, 
peut aussi rendre définitive et irréductible une anomalie, 
par exemple la rétrognathie mandibulaire si l’abrasion 
et le mouvement en avant de la mandibule ne se sont 
pas faits dans les années précédentes. 

5° Le remplacement correct des Incisives dépend 
d’une part de la différence entre les diamètres mésio- 
distaux des dents temporaires et permanentes, d’antre part 
de l’importance des diastèmes inter-incisifs. Là jouent 
non seulement les facteurs acquis, mais héréditaires. 

Puis les molaires cèdent la place aux prémolaires. Il 
est très important que ce soit les dents inférieures qui 
tombent les premières, car, les dents de remplacement 
étant plus petites, il se produit un mouvement mésial 
des dents de six ans pour combler les vides. Si ce mou¬ 
vement se produisait d’abord en haut, il en résulterait 
encore un engrènement anormal ayant pour conséquence 
une rétrognathie. 
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On voit donc que, pendant toute la longue période qui 
s’étend de la naissance jusque vers douze ans, les maxil¬ 
laires sent en perpétuel remaniement. Il est artificiel 
de distinguer deux arcades, temporaires et permanentes, 
d’ime part parce qu’elles coexistent pendant environ 
six ans {mixed denture des Américains), d’autre part parce 
qu’il y a une évolution continue, qui risque d’ailleurs à 
chaque étape de dévier dans une mauvaise direction. 

La coimaissance des particularités ci-dessus permet 
précisément de reconnaître dès le début l’erreur d’ai¬ 
guillage susceptible d’entraîner rm mauvais engrènement 
dentaire et d’y porter remède. Remise dans la bonne 
voie, l’évolution reprendra son cours, la fonction normale 
permettant et même favorisant la croissance normale 
des maxillaires. Même chez le jeime enfant, dès quatre 
ans, il est possible de traiter les anomalies puisqu’il n’y a 
qu’à déplacer quelques dents au moyeu d’appareils 
simples pendant peu de temps. 

Ces considérations ne doivent évidemment pas faire 
perdre de vue que bien des anomalies ont une cause 
héréditaire ou générale, mais elles jettent sur leur 
pathogénie un jour nouveau et montrent l’importance 
qu’il faut aussi attacher aux causes locales. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


L’action des doses massives de vitamine D 

dans deux cas de péritonite tuberculeuse. 

Voici longtemps déjà que l’on préconise le traitement 
calcique de la tuberculose et qu’on y associe, dans le but 
de favoriser, la fixation du calcium, la vitamine D sous 
toutes ses formes. Il était tentant d’essayer dans certains 
cas l’action des doses mdssives de vitamine D, si eflâcaces 
dans le rachitisme et la tétanie de l’enfant. C’est ce 
qu’ont essayé A. Jacquemn, J. Türiaf et François 
(Le Bulletin médical, 15 août 1942) dans deux cas de 
péritonite tuberculeuse. Le premier de ces cas concerne 
un homme de trente-six ans qui présentait les sym¬ 
ptômes d’ime tuberculose péritonéo-pleurale hémorragique, 
affection dont on sait la nette gravité dans la majorité des 

Le malade, soumis au traitement classique par injec¬ 
tions intraveineuses de gluconate de calcium, absorbe 
en outre une ampoule de 15 milligrammes de vitamine D, 
puis reçoit quatre injections sous-cutanées en douze jours 
de 15 milligrammes de vitamine D en solution huileuse 
injectable. L’affection continue d’abord à s’aggraver, 
mais brusquement, treize jours après la dernière injection, 
on constate ime crise urinaire, les œdèmes, l’ascite et la 
pleurésie se résorbent extrêmement rapidement, et le 
malade sort du service complètement guéri deux mois 
après le début du traitement. 

Un second cas concerne un jeune homme de vingt-cinq 
ans atteint d’une péritonite tuberculeuse à forme d’ascite 
essentielle. 

Il reçoit des injections quotidiennes de gluconate de 
calcium et absorbe en quelques jours trois ampoules de 
vitamine D. Ou observe une résorption rapide et specta¬ 
culaire de l’ascite, dont témoignent la diminution du 
volume de l’abdomen et l’augmentation franche de la 
diurèse, cependant que la température retombe à peu 
près immédiatement à 37“. En quinze jours l’incite a 
complètement disparu, et le malade sort du service au 
bout d’un mois, totalement guéri. 

Certes une évolution favorable s’observe dans des cas 
de cet ordre, mais la rapidité avec laquelle eUe a été cons¬ 
tatée dans les deux cas que rapportent les auteurs, l’exis¬ 
tence de véritables phénomènes critiques semblent une 
preuve indiscutable de l’action de la médication vitami¬ 
nique. Très prudemment, les auteurs concluent qu’il 
ne faudrait pas vouloir trop généraliser et que d’autres 
observations seraient nécessaires avant de conclure à 
l’efficacité habituelle d’une telle thérapeutique. Il semble 
néanmoins qu’il s’agisse là d’une méthode extrêmement 
intéressante, dénuée de toute nocivité et qui pourrait être 
utilement essayée dans un certain nombre de cas. (Juant 
au mode d’action de la thérapeutique, il reste fort obscur, 
et il n’est pas prouvé que la vitamine D agisse ici comme 
fixateur du calcium. Jean LEREboui.i.E'i'. 
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Les fièvres post-opératoires. 

Jean Gosset (Acad, de chir., lo décembre 1941, p. 873- 
885) traite longuement de cette question. Il montre 
comment, en dehors de toute notion d’infection, la 
confrontation de nos connaissances actuelles sur la 
ph}'siologie de la thermo-régulation, d'une part, et sur 
la physio-pathologie du choc opératoire, d’autre part, 
peut, à elle seule, expliquer les hyperthermies post¬ 
opératoires banales et nous faire entrevoir leurs méca¬ 
nismes. 

Il conçoit à l’origine de la fièvre post-opératoire une 
cause essentielle ; un mauvais fonctionnement du système 
thermo-régulateur ; deux causes connexes : les variations 
des mécanismes de la thermogenèse et de la thermolyse ; 
la première étant exagérée (vaso-constriction périphé¬ 
rique post-opératoire qui est hyperthermisante), la 
seconde freinée (constance de la concentration sanguine ; 
il n’y a pas de dilution sanguine qui serait nécessaire 
pour lutter contre la fièvre). 

La déshydratation préopératoire favorise grandement 
l’hyperthermie. Le rôle des déséquilibres neuro-végétatifs 
ne saurait trop être mis en lumière. 

Toute lésion du système nerveux central, en particu¬ 
lier toute altération préexistante de la région infundibulo- 
tubérienne pourra favoriser rhyperthermie. 

Les cas fréquents ■ de pâleur-hyperthermie chez les 
enfants atteints de lésions congénitales de la tête et du 
cou sont peut-être en rapport avec des malformations 
congénitales endocraniennes associées. 

Il ne faut pas recourir à l’adrénaline, médicament 
vaso-constricteur hyperthermisant dans ces fièvres 
aseptiques post-opératoires. Il faut recourir largement 
à la carbogénothérapie intensive et prolongée, à l’oxy¬ 
génothérapie, à la réhydratation, à la rechloruration, à la 
réfrigération, etc. 

Jean Quénu (Acad, de chir., 4 mars 1942, p. 204) croit 
à l’existence de fièvres opératoires aseptiques, mais il 
pense que l’oedème cérébral est la conséquence de pertur¬ 
bations motrices plus ou moins généralisées qu’il va sans 
doute contribuer à aggraver, mais qu’il n’est' pas lié à 
l’hypertliemiie, qui apparaît, bien au contraire, comme 
un phénomène secondaire. 

Soupault, danslamêmeséance, insi-ste sur l’importance 
de la déshydratation de l’organisme comme facteur 
d’hyperthermie. 

Petit-Dutaillis (Acad, de chir., ii mars 1912, p. 223) 
croit aux hyperthermies purement fonctionnelles, sus¬ 
ceptibles de se manifester chez l’adulte après une opéra¬ 
tion banale. Mais il ne faut y penser que lorsqu'on est 
en présence d’accidents précoces survenant dans les 
quarante-huit premières heures et rappelant, par leur 
brusquerie d’apparition et leurs modalités symptoma¬ 
tiques, les hyperthermies d’origine centrale. 

Il estime que l’œdème cérébral est plutôt la consé¬ 
quence que la cause de l’hyperthermie. 

Pour Welti, les malades non basedowiens qui sont 
exposés aux fièvres post-opératoires présentent en général 
un déséquilibre du système neuro-végétatif comparable 
à celui que nous retrouvons dans les antécédents des 
hyperthyroïdiens. 

René Leriche, à la séance du 6 mai 1942, ne croit pas 
que les opérations portant sur les régions à riche inner- 
N<>3 36-37. — 10 septembre 1942. 


vation sympathique exposent à de hautes températures. 
Il faut être très réservé au sujet de l’hyperthermie d’ori¬ 
gine nerveuse. 

Le symptôme pâleur-hyperthermie lui paraît être la 
forme infantile du choc opératoire. Alors que, dans le 
choc de l’adulte, il y a vaso-constriction périphérique et 
vaso-dilatation dans l’aire splanchnique, chez l’enfant 
il y a vaso-constriction périphérique avec prédonûnance 
à la face et vaso-dilatation cérébrale, d’où l’œdème et 
les foyers hémorragiques. 

Pathologie osseuse. 

Maladie de Lobstein et maladie de Morquio. — La 
maladie de Lobstein, encore appelée fragilité osseuse 
constitutionnelle ou ostéopsathyrose, beaucoup plus 
fréquente que la maladie de Morquio, représente une 
dystrophie osseuse avec hyperlaxité ligamentaire dis¬ 
crète, tandis que la maladie de Morquio est une grande 
hyperlaxité ligamentaire avec dystrophie osseuse dis¬ 
crète. Ces deux maladies sont, pour J.-M. Sert (de Mont¬ 
pellier), deux formes essentielles d’une dystrophie ostéo- 
ligamentaire générale dont la première constitue le type 
osseux et la seconde le type ligamentaire.1 

Entre les deux se placent des formes intermédiaires, 
assurant la transition et confirmant l’unité de ce syn¬ 
drome (Presse médicale, 10 avril 1942, p. 290). 

Ostéite fibrogéodique disséminée avec pigmentation 
cutanée et puberté précoce. — Mondor, Ducroquet et 
Léger publient deux observations de ce syndrome, appelé 
syndrome d’Albright, chez une jeune fille de quatorze 
ans et chez un garçon de neuf ans (Revue de chirurgie, 
janvier-mars 1942, p. i). 

Ce syndrome, est l’apanage du sexe féminin ; on 
n’observe pas chez l’homme la puberté précoee. Mondor, 
Ducroquet et Léger estiment que l’ostéite géodique avec 
taches pigmentaires chez l’homme ne doit pas être 
assimilée, comme le veut Albright, au syndrome analogue 
avec puberté précoce chez la femme. Ils ne croient pas 
que le syndrome d’Albright appartienne au xanthome 
osseux, à la granulomatose lipoïdique. La pathogénie 
reste obscure. 

La sulfamide dans les ostéites traumatiques 
fistuleuses. 

Ch. Lenormaiit recommande l’emploi du sulfamide 
1162 F. soit en application locale, soit administré par voie 
buccale, surtout en application locale (pulvérisations ou 
introduction de crayons) dans les ostéites traumatiques 
fistulisées, dont l’agent pathogène est habituellement 
le streptocoque. Mais la sulfamidothérapie n’est qu’un 
adjuvant de l’acte opératoire, toujours indispensable. 
Les suites ont été simplifiées et améliorées ; la cicatri¬ 
sation a été plus rapide et plus durable (Presse médicale, 
4 juillet 1942, p. 429). 

Estomac. 

Sur la gastrectomie totale. — D’Allaines et Rachet 
(Acad, de chir., 3 décembre 1941) rapportent trois cas de 
gastrectomie totale. Par la suite, d’Allaines, à la séance 
■ du i" juillet 1942, apportait trois nouvelles obserrmtlons 
personnelles. 

La gastrectomie totale, évidenunent plus grave que la 
gastrectomie subtotale banale, reconnaît surtout deux 
indications : i» le cancer de l’estomac infiltrant largement 
les faces ; 2“ des conditions anatomiques favorables ; 
sujet maigre, pas trop âgé, suffisamment résistant. 

L’auteur insiste sur la technique opératoire, où la 
libération œsophago-diaphragmatique est non seule¬ 
ment un temps explorateur essentiel, mais aussi la clef 
de l’intervention, sur la nécessité de garder l’estomac 
tracteur, de fixer largement l’anse jéjimale anastomosée 
à la coupole diaphragmatique. D’Allaines recommande 
NO. 36-37. I* 
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en outre une iéiuno-jéjunostomie aux pieds de l’anse 
et en outre une jéjunostomie pour pouvoir alimenter 
immédiatement l’opéré. 

Trois cas de gastrectomie totale {Acad, chir., 3 décem¬ 
bre 1941), par Jean-Louis Lortat-Jacob. — 'Trois pas 
de gastrectomie totale avec guérison poiir cancer de 
l’estomac. L’auteur expose la technique qu’il a suivie, 
qui'est la technique de Lahey légèrement modifiée. Il a 
eu l’idée ingénieuse de mettre en place avant l’opération 
une sonde naso-pharyngierme. Cette sonde est au cours 
de l’opération placée dans la branche eSérente de l’anse 
jéjunale. Elle permet d’alimenter les opérés dis les pre¬ 
miers jours, tout en laissant au repos les sutures œsophago- 
jéjunales. 

A propos de la gastrectomie totale. — J. Senèque {Acad, 
de chir., 21 janvier 1942, p. 38) a eu l’occasion de pratiquer 
deux fois une gastrectomie totale : les deux cas se sont 
terminas par la mort. A son avis, les indications de la 
gastrectomie totale sont limitées. Dans la cliirurgie du 
cancer gastrique, ce qui importe, c’est d’opérer une lésion 
tout à fait au début, et dans ce cas la gastrectomie sub¬ 
totale est suffisante. 

Paul Banzet {Acad, de chir., ii février 1942, p. 127) 
a fait sept gastrectomies totales avec quatre morts 
post-opératoires. Il décrit la technique qu’il a utilisée 
et insiste sur l’importance, dès le début de l’intervention, 
d’extérioriser l’estomac pour voir si l’œsophage est long 
et si les sutures œsophago-jéjunales pourront se faire 
aisément. Il faut en outre cambrer le malade au niveau 
de la pointe des omoplates de façon à obtenir le meilleur 
jour possible sur la région du cardia. 

L’œsophage doit être bien libéré : il faut le dégager du 
diaphragme aussi complètement que possible. Banzet 
a toujours pratiqué une anastomose œsophago-jéjuuale 
termino-latérale transmésocolique. Les sutures ont été 
faites à l’aiguille de J alagnier, en trois plans, par surjets 
de catgut, sauf le troisième plan séro-séreux, qui est 
effectué à points séparés au lin. 

Banzet pense que la gastrectomie totale est indiquée 
dans les cancers étendus de l’estomac, dans les cancers 
de la grosse ^ubérosité et dans les ulcères sous-cardiaques. 

Intestin. 

Iléus par étranglement intestinal au travers d’une 
brèche post-opératoire du ligament large. — Lucien 
Léger publie dans le Journal de chirurgie (t. LVIII, n“ 3, 
1941-1942, p. 193) l’observation d’un étranglement du 
grêle au travers d’une brèche post-opératoire du ligament 
large, chez une femme qui avait subi en 1924 une liga- 
mentopexie par le procédé de Baldy. 

Léger fait une étude consciencieuse de ce type d’occlu¬ 
sion, dont il relève vingt-deux observations dans la litté- 

Sur un cas de gangrène cutanée progressive de la paroi 
thoraco-abdominale consécutive à une appendicectomie 
pour appendicite gangreneuse. — Une observation de 
P. Relier rapportée par Ameline {Acad, de chir., 3 décem¬ 
bre 1941, p. S25) est intéressante à cet égard. 

Homme de quarante et un ans opéré en juillet 1937 
d’appendicite antigaiigreneuse. Au seizième jour appa¬ 
rition d’une gangrène cutanée progressive de la paroi 
thoraco-abdominale. 

Pas de spécificité bactériologique. 

Extension progressive de la gangrène malgré : injec¬ 
tions locales de sérum antigangreneux, traitement insu- 
linique, vaccinothérapie au propidon, pansements au 
Daldn, au sérum antistreptococcique, emploi des colo¬ 
rants azoïques, irradiation aux ultra-violets après 
badigeonnage au nitrate d’argent à 2 p. 100. 

Guérison par une très large et très complète excision 
des lésions jusqu’aux aponévroses. 

Intiltration lombaire, sympathectomie lombaire et 
splanchnicectomie dans le mégacôlon et le dollchocôlon 
(documents cliniques), par Mallet-Guy (Lyon), Cuve- 
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reaux (Paris) et Pierre Marion (Lyon) {Journal de chirur¬ 
gie, t. LVIII, no 3, 1941-1942, p. 179-192). Voici très 
résumées les observations de ce travail : 

1° Syndrome grave d’obstruction intestinale par 
mégacôlon congénital chez un'nourrisson de trois jours. 
Efficacité immédiate de l’infiltration des chaînes sym¬ 
pathiques lombaires ; 

2° A part rm cas où. les infiltrations lombaires ont 
abouti à un échec, dans douze dolichocôlons, la novo¬ 
caïnisation des chaînes lombaires a amené une amélio¬ 
ration fonctionnelle et une réduction de longueur de 
l’anse colique. Toutefois, chez un malade fonctionnelle¬ 
ment guéri, on n’a pas observé d’amélioration anato- 

L'infiltration constitue un test précieux pour juger 
du bien-fondé de l’indication opératoire éventuelle. 

Dans deux cas, les auteurs se sont bornés à la pratique 
des infiltrations lombaires sans rechercher dans une 
résection sympathique la stabilisation de l’effet théra¬ 
peutique. 

Pour les autres sujets, divers types d’opérations sym¬ 
pathiques ont été effectués : deux splanchnicectomies 
gauches, trois sympathectomies lombaires gauches, une 
sympathectomie lombaire bilatérale pour dollchocôlon. 

Toutes ces opérations ont donné d’excellents résultats, 
suivis pour la plupart pendant six mois au moins. 

Carcinoïde de l’intestin grêle. — Moulonguet, Debray et 
S. Dobkevitch, dans le Journal de chirurgie (t. LVIII, 
n“ 3, 1941-1942, p. 161-178), publient rme observation 
de carcinoïde de l’intestin grêle chez un homme de 
soixante-cinq ans et, à ce propos, font une étude détaillée 
de ces tumeurs, bien connues du point de %Tie anatomo¬ 
pathologique par les travaux récents, notamment de 
Masson, mais dont le pronostic est encore l’objet de 
discussions. 

Petite tumeur, le plus souvent non ulcérée, sorte de 
nodule sous-muqueux au niveau du dernier quart de 
l’iléon, unique dans les deux tiers des cas, le carcinoïde 
réalise une rétraction du mésentère et une plicature à 
angle aigu de l’intestin, dont l’aspect est vraiment spé¬ 
cial. Dans 25 p. 100 des cas environ il existe une adéno¬ 
pathie mésentérique métastatique. 

Au microscope, les carcinoïdes ont trois caractères 
nets : la disposition en nids de cellules polygonales 
typiques, sans monstruosités, sans mitoses ; la présence 
dans ces cellules, de granulations colorables par l’argent 
{« tumeurs argentaffines » de Masson) et par les sels de 
chrome. 

Mais, fait remarcj,uable, si certains carcinoïdes sont 
bénins, d’autres malins, ils ont une similitude histolo¬ 
gique si absolue que rien nepermet, sur le vu d’une coupe 
histologique de la lésion intestinale, de porter un pronostic. 

La nature de ces tumeurs, endocrine pour Masson, 
qui eu fait des paragangliomes, digestive pour beaucoup, 
qui considèrent qu’il s’agit d’épithélionias à point de 
départ intestinal, n’est pas encore résolue. 

L'observation de Moulonguet Debray et Dobkevith 
concerne un homme de soixante-cinq ans, dyspeptique 
ancien, qui présente en novembre 1940 des crises d’oc¬ 
clusion à répétition. Une incision iliaque droite per¬ 
met de découvrir une dilatation importante du grêle. 
Iléostomie à la Witzel. Par la suite un examen du tran¬ 
sit intestinal révèle une sténose du grêle avec image en 

Réintervention. La sténose est découverte, à 20 centi¬ 
mètres du cæcun, sous forme d’une anse pliée à angle 
aigu. Résection de la fin du grêle. Iléo-transversostonfie. 
Guérison. 

A propos de cette observation, les auteurs rappellent 
les caractères cliniques habituels du carcinoïde : malade 
ayant dépassé la cinquantaine, longue durée des acci¬ 
dents d’occlusion progressivement aggravés, siège juxta- 
cæcal. Mais le diagnostic est en pratique extrêmement 
difficile. Les auteurs montrent qu’on doit pouvoir y 
parvenir : encore faut-il écarter les autres causes d’occlu- 
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sion chronique du grêle, c’est-à-dire la tuberculose 
intestinale, l’iléite tenuinale, les tumeurs bénignes et 
malignes. 

La résection iléale segmentaire est l’opération de 
choix, mais des interventions plus larges (liémicolectômie 
droite) peuvent être rendues nécessaires par l’existence 
de carcinoïdes multiples. 

Il faut savoir que le pronostic, malgré la connaissance 
récente des carcinoïdes malins, est dans l’ensemble 
meilleur que celui des épithéliomas. Même s’il existe 
une extension métastatique étendue, l’exérèse doit être 
pratiquée, car on laisse à l’opéré une chance appréciable 
de guérison. 

Tumeurs villeuses du côlon. — F. d’Allaincs et Maziu- 
garbe {Acad, de chir., 4 février 1942, p. 101) apportent 
deux observations de tumeurs villeuses du côlon. 

Première observation. — Tumeur villeuse du côlon 
iléo-pelvien, infectée, compliquée d’nn phlegmon pérmé- 
phrétique à distance. Après incision de ce phlegmon 
lombaire, une colectomie segmentaire fut pratiquée, et 
Sur la pièce on découvrit une tumeur très volumineuse, 
muriforme, implantée sur une paroi de l’intestin, que 
l’examen’ histologique permit d’identifier comme une 
tumeur villeuse. 

Deuxième oiîservation. — 'lunieur villeuse du côlon 
transverse droit en voie de dégénérescence. 

Les tumeurs villeuses du côlon se voient surtout sur la 
partie basse du côlon. Elles restent longtemps latentes. 
L’hémorragie eu constitue le premier signe. Elles se 
répètent plus ou moins souvent : dans l’intervalle, des 
évacuations glairo-sanguinolentes sont fréquemment 
observées. Les complications paraissent fréquentes : 
infection péricolique, invagination de l’intestin, transfor¬ 
mation maligne. 

Le traitement doit être une extirpation large, car une 
tumeur villeuse est un cancer en puissance. 

A la suite de cette communication, M. Moulonguet 
rapporte une observation personnelle de tumeur 
villeuse du côlon. 

Jean Quénu {Acad, de chir., 18 mars 1942, p. 228) dit 
avoir opéré une tumeur villeuse du côlon ascendant par 
hémicolectomie droite. 


Corps thyroïde. 


Indications et résultats du traitement chirurgical du 
cancer thyroïdien. —• Marcel Dargent, dans le Journal de 
chirurgie, t. LVIII, n^ i, 1941-1942, p. 28-48), publie 
une très intéressante étude, basée sur 154 observations 
de 1924 à 1940 recueillies au centre anticancéreux de 

Dargent adopte pour les cancers thyroïdiens la classi¬ 
fication suivante : cancers typiques, cancers atypiques, 
cancers pavimenteux, formes rares (sarcomes). 

Il insiste sur l’unilatéralité fréquente des lésions au 
début, la rareté du cancer thyro'ïdien intrathoracique, 
la rareté de l’envahissement de la trachée et de l’œso-- 
phage. 

Les cancers différenciés ont une évolution remarqua¬ 
blement lente, et bien souvent d’ailleurs leur malignité 
n’est reconnue que par l’examen histologique. Les mani¬ 
festations d’envaliissement extra-capsulaire sont très 
rares. Enfin, fait remarquable, il y a presque toujours un 
goitre antérieur dans les antécédents. 

Les cancers atypiques sont très graves. D’ailleurs ou 
ne les opère, en règle, qu’au stade de malignité évidente. 
La paralysie récurrentielle est souvent très précoce. 

La chirurgie et les radiations ont leurs indications 
respectives dans le traitement des cancers de la thyroïde. 
L’association radio-chirurgicale emporte les suffrages 
de la plupart des auteurs français et étrangers. 

Cette association ne doit d’ailleurs pas être systé¬ 
matique. La chinirgie a, de loin, la première place dans 
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le traitement des cancers très différenciés où se retrouve 
l’architecture vésiculaire. Elle doit même s’adresser aux 
métastases lorsqu’elle le peut. 

La physiothérapie a, à son tour, la première place 
dans le traitement des formes atypiques. La chirurgie 
n’y est pratiquement que palliative, même quand elle 
est -très large. 

Quant aux formes métatypiques trabéculaires ou 
papillaires, elles sont longtemps justiciables d’tme 
chirurgie très élargie et de la radiothérapie complémen- 

II faut savoir que les cancers différenciés permettent 
43,7 p. 100 de survies de plus de trois ans. 

Sein. 


Lésions bénignes et cancer du sein. —Henri Hartmann, 
à VAcadémie de chirurgie, 12 novembre 1941, expose sa 
statistique : neuf fois une tnmeur bénigne a dégénéré 
cnépithélioma; deux fois, après ablation d’adénome, il y 
eut récidive sous forme de sarcome. 

Dans vingt-six amputations du sein, il y eut coexisr 
tence de lésions bénignes et de cancer (adénome, adéno¬ 
fibrome, etc.). 

Dans vingt et un cas la mammite scléro-kystique était 
associée au cancer. Donc : diverses lésions de nature 
bénigne précèdent ou accompagnent souvent le cancer. 

Ces lésions sont-elles la conséquencce du cancer? 

Est-ce une simple coïncidence ? 

Leur coïncidence est-elle le fait d’une dysembryoplasie ? 

Pour Hartmann, le plus souvent le cancer dérive de la 
lésion bénigne antérieure : le microscope le prouve. 
Dans la maladie de Reclus, après quarante ans, il est 
prudent de faire l’amputation du sein. 

Discussion. —• Rouhier est de l’avis de Hartmann. 

Desmarest est d’nn avis contraire : la dégénérescence 
cancéreuse de la maladie de Reclus serait exceptionnelle. 

Bréchot estime que pour l’adénome isolé l’intervention 
par exérèse du noyau suffit ; mais pour les lésions de 
mammite marquée il faut faire l’ablation totale de la 
glande. 

Pour Moulonguet, la maladie de Reclus n’est pas une 
lésion précancéreuse ; il y a coexistence, mais non pré-.“ 

Brocq pense que toute tumeur du sein est suspecte, 
même si elle est d’apparence bénigne. 

Pour Auvray, il faut toujours enlever un noyau du 
sein et le confier à l’histologiste. Dans la maladie de 
Reclus, il est prudent d’amputer le sein. 

Mondor et Gauthier-Villars, à la séance suivante, ont 
déclaré que, sur 324 examens chez la femme et 12 chez 
l’homme, ils ont trouvé neuf fois des lésions associées. 

Dans les cas de lésions bénignes et malignes associées 
il s’agit de juxtaposition et non de passage d’une lésion 
à l’autre. 

Les récidives tardives du cancer du sein. — Hartmann 
{Acad, de chir., 28 janvier 1942, p. 65) est frappé de 
la fréquence des récidives tardives du cancer du sein ; il 
en possède 123 observations. Dans un cas, la récidive 
est survenue quarante-six ans après l’opération. 

Les récidives locales (région opératoire y compris le creux 
axillaire) se manifestent surtout au cours des huit pre¬ 
mières années et, d’une manière générale, sont suivies de 
mort de six mois à quatre ans après leur constatation 
(quel que soit le traitement employé, quelle que soit la 
date de leur apparition). Il ne faut intervenir sur ces 
récidives que si l’état général de la malade est bon. 
Lorsqu’un fléchissement de l’état général s’est produit, 
il faut craindre que l’apparition des nodules au niveau 
de la région opératoire ne soit que la manifestation 
extérieure d’une généralisation encore ignorée. Dans ce 
cas, le pronostic est fatal à brève échéance. 

Métastases à distance. — Elles apparaissent après un 
temps très variable (de la quatrième à la vingtième année 
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après l’amputation du sein). Elles sont généralement 
suivies de mort au bout d’un temps assez court. 

Lithiase mammaire. — Coudray a communiqué à 
VAcadémie de chirurgie une observation rapportée par 
Wilmoth de lithiase mammaire chez une femme de 
cinquante-cinq ans, n’ayant jamais été enceinte, n’ayant 
jamais allaité. 

Extirpation d’un noyau dur comme de la pierre, 
contenu dans un conduit galactophore très dilaté. Cette 
<1 galalithe » était formée d’une partie organique, rap¬ 
pelant la kératine, la caséine condensée ou encoreî’osséine, 
et d’une partie minérale (phosphate et carbonate de 
calcium). 

Utérus. 

Cancer, de l’utérus. —• Wilmoth apporte les résultats 
du traitement chirurgical de 85 cas de cancer du col 
utérin à l’Académie de chirurgie, le 3 décembre 1941 
(p. 832). 

D’après sa statistique personnelle, ce sont des cancers 
du col utérin (stade I et II) opérés par colpo-hystérec- 
toinie. Les résultats éloignés ne valent pas ceux obtenus 
par le radium, mais la bénignité de l’opération (4 p. 100 
de mortalité), l’impression d’obtenir une résection 
suffisante des paramètres avaient poussé Wilmoth à 
rester fidèle au traitement chirurgical. A la discussion 
qui suivit prirent part MM. Mocquot, qui réserve la 
chirurgie aux cas qui ont été précisés par Regaud et 
souligne les avantages de l’électro-coagulation, Robert 
Monod, Moulonguet, qui opère les cancers strictement 
limités au col. 

Cancer du col utérin à propos de la communication de 
M. P. Wilmoth. — Roux-Berger (Acad, de chir., 14 jan¬ 
vier 1942, p. 2) apporte la statistique intégrale de la 
Eondation Curie qui a été publiée récemment par 
MM, Lacassagne, Baclesse et Reverdy. Les chiffres 
encourageants montrent le progrès des techniques de 
traitement par curie- et rœutgenthéraple. L’hystérectomie 
a-t-elle encorij un rôle à jouer dans le cancer du col'? 
Dangers de la colpo-hystérectoniie associée à la curie¬ 
thérapie. 

Georges Leclerc (Acad, chir., 14 janvier 1942), dans une 
statistique restreinte, montre les dangers de l’hystérec- 
tomie après radium, et notamment les risques de perfo¬ 
rations vésico et recto-vaginales. 

Sur le traitement du cancer du col utérin. — Simone 
Laborde (Acad, de chir., i8 février 1942, p. 143) fait 
une très importante communication qui précise une série 
de points particuliers de la thérapeutique du cancer du 
col utérin par la radiothérapie (rayons X) et la curie¬ 
thérapie (radium). L’auteur se borne à envisager les 
cancers du premier degré, à propos desquels la discussion 
reste encore ouverte entre la chirurgie et les radiations. 

Tout d’abord le nombre des cancers du stade I traités 
à l’Institut Curie est très faible : cinquante-sept cas, qui 
ont donné 66,6 p.ioo de guérisons. 

Les échecs et notamment les récidives semblent 
pouvoir s’expliquer par le fait que la plupart de ces 
malades avaient été traitées par curiethérapie utéro- 
vaginale seule. Actuellement même les cas du stade I 
bénéficient de l’association à la curiethérapie de la 
radiothérapie. 

En dehors de l’extension anatomique du cancer, qui 
est un des facteurs essentiels influençant les résultats, 
d’autres facteurs doivent être pris en considération : 

1“ lé infection microbienne cervico-vAétbxe, qui diminue 
la radio-sensibilité et risque de provoquer des accidents 
qui gênent la bonne conduite du traitement ; 

2“ La variété anatomique du. cancer : les cancers bour¬ 
geonnants sont moins malins que les cancers infiltrants 
ou ulcéreux ; 

3° Le type histologique doit jouer un rôle, mais les 
types histologiques sont difficiles à définir avec précision 
en raison de l’extrême rareté des formes pures ; 
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4° Le cancer est plus grave chez les femmes jeimes. 

Tout se ramène en sonmie au problème social du 
« diagnostic précoce ». 

A la suite de cette communication ont pris la parole : 

M. Lambret, qui réserve la chirurgie aux rares cancers 
typiquement glandulaires. 

M. Douay, qui apporte sa statistique de ville d’opéra¬ 
tions de Wertheim, soit vingt et un cas sans mort opéra¬ 
toire avec 70 p. 100 de guérisons. Il insiste sur les points 
de technique : triage des cas opérables, opération adoptée 
à l’étendue des lésions, bon drainage, et envisage les 
séquelles post-opératoires et spécialement les fistules 
urinaires, « point épmeux » du traitement chirurgical. 

Tétanos «post abortum». —Le tétanos ÿosi abortum a 
été signalé à plusieurs reprises à l’Académie de chirurgie. 

Poilleux (Acad, de chir., 26 novembre 1941, p. 807) 
communique deux cas de tétanos traités par la séro¬ 
thérapie et riiystérectomie subtotale qui se sont terminés 
par la mort. 

On ne saurait trop souligner la gravité de ces tétanos 
malgré une thérapeutique médicale énergique (sérum 
à hautes doses, anesthésiques, etc.) alliée au traitement 
chirurgical : hystérectomie par voie abdominale ou par 
voie vaginale. 

MM. Lenormant, Brocq. Blandin, Mondor, Desmarest 
font montre d’un égal pessimisme à propos de ces tétanos 
post abortum. 

Mondor, Olivier, Mascas et M''“ Jurain, dans une 
séance ultérieure (Acad, de chir., 3 décembre 1941, 
p. 899), publient un cas de guérison. L’incubation longue, 
l’évolution lente et l’absence de grandes crises paroxys¬ 
tiques pourraient faire croire qu’il s’agissait d’une forme 
bénigne. En fait, l’existence de troubles respiratoires, 
de spasmes pharyngiens souligne la gravité de ce tétanos, 
qui a guéri après hystérectomie subtotale. 

L’hystérectomie supprime le foyer tétanigène. Le 
curettage, plus simple, plus rapide, ne supprime pas 
à coup sûr ce foyer. 

Ce curettage a cependant suffi — associé au traitement 
médical — dans un cas de tétanos post abortum de 
Lacroix et Cortial, rapporté par André Sicard (Acad, 
de chir., 22 avril 1942, p. 237). 

Sur quatre cas de plaies pelviennes avec lésions viscé¬ 
rales. — Jean Quénu (Acad, de chir., 19 novembre 1941, 
p. 7S5) signale trois cas deplaies pelviennes par projectile 
de guerre avec lésions viscérales. 

Guérison simple par débridement ou par cystostomie 
(dans les deux cas où il y avait fistule recto-vésicale et 
projectile inclus dans la vessie). 

Mocquot et Fey (Bull. Soc. chir., 1918, p. 259) conseil¬ 
laient dans les plaies du rectum : le débridement large 
du trajet, la suture des plaies rectales, la colostomie 
d’emblée. 

Ces plaies, si elles ne sont pas rapidement mortelles, 
présentent une certaine tendance à la guérison spon- 

Dans les plaies sous-péritonéales du rectum associées 
ou non à une plaie de la vessie, il faut : i» faire un large 
débridement de la plaie et un drainage (la suture semble 
Inutile) ; 

2° S’il y a plaie du rectum et de la vessie, la cystostomie 
sus-pelvienne constitue une indication formelle ; 

3“ L’anus iliaque n’est utile que dans les délabrements 
considérables du rectum et de l’anus. 

A la séance suivante de l’Académie de chirurgie 
(26 novembre 1941, p. 803), Auvray rappelle que, dans 
quatre cas présentés par lui en février 1918, il s’est 
contenté d’un large débridement, d’une véritable mise 
à plat sans anus de dérivation. Il ajoute qu’ « un nombre 
assez élevé de plaies rectales, surtout lorsqu’elles sont 
de date récente et que les dimensions de la perforation 
ne sont pas trop grandes, ont une évolution naturelle vers 
la guérison spontanée ». 

Cadenat, après Auvray, estime que la dérivation vési¬ 
cale et colique précoce est un des facteurs de guérison. 
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Rachis 

A. Sicard et I*'. Eudel examinent les fractures du 
rachis dorsolombaire avec accrochage des apophyses 
articulaires [Mémoires de V Académie de chirurgie, 
t. LXVIII, no 14, 6 mai 1942, p. 243). 

La fracture du rachis avec accrochage des apophyses 
articulaires est rare (deux à trois fois p, 100). Elle siège 
jjresque toujours au niveau de la charnière douzième 
dorsale-première lombaire, plus raremeul; au niveau de 
D,,, D]2 ou des premières vertèbres lombaires. 

Elle résulte dans tous les cas d'une flexion forcée du 
rachis. Il n’y a pas de fracture des apophyses articulaires 
et des pédicules. L’angulation est habituellement très 
marquée. 

Dans un cas d’Adams, qui semble être unique, l’accro¬ 
chage était unilatéral. 

Dans l’accrochage bilatéral, les lésions médullaires 
sont constantes et toujours très graves (écrasement de la 
moelle). 

Il ne faut absolument pas tenter la réduction en 
hÿperlordose suivant la technique de Bôhler ; on aggra¬ 
verait les lésions. 

Il faut reconnaître l’accrochage par la radiographie 
avant toute tentative de réduction. 

Réduire par extension continue dans l’axe du rachis 
et au besoin réduire par opération sanglante. Si on ne 
peut pas réduire, on se contentera de réséquer la partie 
supérieure de l’apophyse articulaire. 

IVlembre supérieur. 

Les causes des échecs dans le traitement des luxations 
récidivantes de i’épauie. Queiques modilications apportées 
à ia méthode des butées coracoldiennes. — Sylvain 
Blondin et Jean Cauchoix [Journ. de chir., t. LVIII, n<> i, 
1941-1942, p. 1-14) montrent que la méthode de la 
butée osseuse coracoïdienne dans le traitement de la 
luxation récidivante de l’épaule n’a pas donné que des 
succès. C’est à l’étude de la cause des échecs que s’atta¬ 
chent Blondin et Cauchoix. 

Si la butée rend rigide la paroi antérieure du défilé 
coraco-glénoïdien, elle laisse néanmoins persister deux 
causes importantes dans l’instabilité de l’articulation : 
d’une part les malformations osseuses qui frappent 
l’extrémité supérieure de l’humérus et la cavité glénoïde 
de l’omoplate, d’autre part les lésions capsulo-synoviales 
(hernie capsulo-S5moviale, décollement du bourrelet 
glénoïdien). 

En outre, les butées coracoïdiennes (beaucoup plus 
employées que les butées préglénoïdiennes, d’exécution 
plus difficile), laissent persister des causes de récidive 
soit par suite d’erreurs techniques ; insuffisance d’allon¬ 
gement coracoïdien, vice de position du greffon, soit par 
suite de vices dans l’évolution du greffon : résorption 
totale ou partielle du greffon, fracture ou pseudarthrose 
du greffon. 

Il faut donc autant que possible utiliser un greffon 
qui soit préglénoïdien, bien fixé, et compléter la butée 
par un temps musculaire qui présente l’avantage de 
protéger le transplant pendant la réhabitation du greffon. 

Blondin et Cauchoix proposent, pour répondre à ces 
desiderata, les modifications techniques suivantes : 
greffon tibial rigide long de 6 à 8 centimètres, épais de 
3 à 5 millimètres, inclus dans le bord externe du coraco- 
biceps et de la coracoïde dédoublée ; puis fixation du 
coraco-biceps et du greffon au bourrelet ou aux tissus 
libro-périostiques glénoïdiens par deux ou trois fiis 
non résorbables. 

Immobilisation de trente-cinq à quarante jours. 

Maladie de Dupuytren. — La maladie de Dupuytren, 
ou rétraction de l'aponévrose palmaire, ne peut pas être 
classée parmi les maladies professionnelles d'après Pell 
(Presse médicale, 24 décembre 1941). Elle s’observe sur¬ 
tout dans la seconde moitié de la vie, vers cinquante ou 


soixante ans, et d'après de nombreuses statistiques on ne 
peut pas admettre que le travail manuel agisse de façon 
essentielie pour produire cette rétraction, et l’étiologie 
traumatique : soit un traumatisme unique, violent, soit 
de petits traumatismes répétés, invoquée par certains 
auteurs ne doit pas être admise. 

Hohmann a vu un homme de cinquante-neuf ans, ne 
faisant qu’un travail de bureau, ne pratiquant aucune 
profession manuelle, qui présentait une maladie de 
Dupuytren aux deux mains comme — chose assez 
extraordinaire — aux deux pieds (Zeiisch. f. Orthop., 
1941, p. 45). 

Hanche. 

Coxa plana. — Un important travail de Bouquier, 
Clénet et Leveau, basé sur vingt et un cas d’ostéochon- 
drite de i’épiphyse fémorale supérieure, aboutit à cette 
conclusion que la coxa plana est une maladie acquise, 
non inflammatoire, de l’enfance. 

Elle est due à un ensemble de causes anatomiques 
prédisposantes consécutives à une malformation congé¬ 
nitale fruste de la région (dysplasie cotyloïdienne surtout, 
mais aussi fémorale, hanche désaxée). 

Les microtraumatismes de la station debout et surtout 
de la marche, des traumatismes véritables enfin achèvent 
la production des lésions d’ostéochondrite (Revue d'ortho¬ 
pédie et de chirurgie de l’appareil moteur, t. XX’VII, 
septembre-décembre 1941, p. 285-312). 

Lacroix (de Louvain), cherchant à apprécier la valeur 
de la théorie qui attribue la coxa plana à la suppression 
de l’apport sanguin par les vaisseaux du ligament rond, 
a fait de nombreuses expériences chez des lapins qui 
ruinent cette hypothèse de l’origine vasculaire de la 
coxa plana, (Les vaisseaux du ligament rond dans la 
pathogénie de la coxa plana. Revue d'orthopédie et de 
chirurgie de l'appareil moteur, t. XXVIII, n"‘ i, 2, jan¬ 
vier-avril 1942, p. 30-36). 

Membre inférieur. 

Traitement des fractures anciennes et des pseudar- 
throses du col du fémur. — Merle d’Aubigné a publié 
sur ce sujet un mémoire dans le Journal de chirurgie 
(t. LVIII, n“ 2, 1941-1942, p. 81-97). 

Il estime qu’il faut distinguer, parmi les fractures 
anciennes cervicales vraies : 

1“ Les fractures anciennes réductibles, susceptibles 
de consolider et justiciables dans la majorité des cas de 
l’enclouage extra-articulaire ; 

2“ Les fractures anciennes irréductibles, seules véri¬ 
tables pseudarthroses, auxquelles il faut opposer les 
opérations palliatives, résection ou ostéotomie. 

En fait, dans la plupart des cas, rien ne permet de 
prévoir si la fracture sera ou non réductible, ni le temps 
écoulé depuis l’accident, ni les caractères cUniques ou 
radiographiques. 

Lorsque la fracture date de moins de six mois, la 
réduction doit être essayée comme premier temps de 
toute intervention. Si la réduction a été absolument 
parfaite aussi bien de profil que de face, mais dans ce 
cas seulement, on la fixera par enclouage extra-articu- 

Si la réduction est impossible, on a le choix entre la 
résection arthroplastique et l’ostéotomie. 

L’auteur donne la préférence à l’ostéotomie, qui ne 
lui a pas donné d’échec. Il a recours à une technique 
particulière que l’on peut résumer comme suit : ostéo¬ 
tomie linéaire intertrochantérienne, évidement du 
fragment supérieur, taille en pointe de la partie externe 
du fragment inférieur, pénétration et angulation des 
deux fragments'fixés par un cercle d’acier inoxydable et 
une broche. Dans les douze cas où cette technique a été 
utilisée, les résultats ont été très satisfaisants. 
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Traitement des fractures par enfoncement du plateau 
tibial (Acad, de chir., t. LXVIII, n" i6, 20 mai 1942). — 
Merle d’Aubigné estime que les fractures bitubérositaires 
sont justiciables de l’extension par broche, et que-les 
fractures unicondyliennes doivent être réduites et fixées 
par vissage ou boulonnage toutes les fois que le plâtre 
est insuffisant. 

En ce qui concerne les fractures par enfoncement du 
plateau tibial, l’auteur distingue les fractures par tasse¬ 
ment supra-ligamentaire et les fractures par tassement 
sous-ligamentaire. 

Il faut toujours tenter la réduction orthopédique sous 
anesthésie générale. 

Si la réduction est imparfaite. Merle d’Aubigné décon¬ 
seille l’opération primitive; il attend que les frag¬ 
ments aient commencé à se consolider, il immobilise par 
conséquent la jambe dans un appareil plâtré pendant 
trois semaines à un mois. 

Au bout de ce temps, il opère s’il persiste des mouve¬ 
ments de latéralité (tassements supra-ligamentaires) ou 
une attitude vicieuse de la jambe en varus ou en valgus 
(tassements sous-ligamentaires non réduits). 

Dans le premier cas, on corrige la dénivellation du 
plateau tibial, cause des mouvements de latéralité, par une 
ostéotomie sous-cartilagineuse suivie de l’application 
d’un greffon cunéiforme emprunté à la face interne du 

Dans ie deuxième cas, ou corrige l’attitude vicieuse 
par une ostéotomie cunéiforme sous-tubérositaire. 

Plasmocytome solitaire du tibia.—^Bréhant publie, dans 
\o- Journal de chirurgie (t. LVIII, no 2, 1941-1942, p. 98), 
un cas de plasmocytome solitaire du tibia chez un homme 
de soixante-six ans. 

Diagnostic clinique : tumeur à myéioplaxes. Évide¬ 
ment osseux qui est suivi d’une hémorragie considérable 
ne cédant qu’à la ligature de la fémorale dans le Hunter. 

L’examen histologique montre qu’il s’agit d’un plas¬ 
mocytome. 

Un traitement radiothérapique est alors institué. 

Lipome arborescent du genou — Basset et Le Brigand 
ont présenté a l'Académie de chirurgie (t. LXVIII, u» 8, 
4 mars 1942, p. 260) une obsen-ation de lipome arbores¬ 
cent du genou opéré chez une femme de cinquante-sept 
ans. Les auteurs discutent l’étiologie de cette affection, 
rangée tantôt parmi les formes de la tuberculose inflam¬ 
matoire, tantôt, et moins souvent, dans une étiologie 
traumatique ou endocrinienne. 

Basset et Le Brigand ont opéré leur malade par une 
grande arthrotomie à section verticale de la rotule) 

Dans le même ordre d’idées. Baudet et R. Dieulafé 
(de Toulouse) ont observé une lipomatose développée 
après un traumatisme et localisée à la région supra- 
trochléaire du fémur, contre le fémur même. C’est une 
localisation exceptionnelle (Revue d'orthopédie et de 
chirurgie de l’appareil moteur, t. XXVIII, n“s i, 2, jan¬ 
vier-avril 1942, p. lOl). 

Pied convexe valgus congénital. — Jacques Le veuf 
consacre un intéressant mémoire à l’étude du traitement 
du pied convexe valgus congénital (Revue d'orthopédie et 
de chirurgie de l’appareil moteur, t. XXVII, mai-août 1941, 
p. 129-141). Il fixe ce traitement de la façon suivante: 

Dans un premier temps, correction de la déformation 
de l’avant-pied par : 1“ allongement des muscles rétractés, 
péroniers latéraux, extenseur des orteils ; 2“ tarsectomie 
à base interne au niveau de l’interligne de Chopart. 
Réinsérer le jambier postérieur sous'tension convenable 
et, si la pronation de l’avant-pied est très accentuée, 
transplanter l’extenseur commun des orteils sur le bord 
interne du pied. 

Dans un deuxième temps, correction de l’attitude 
vicieuse en équinisme de l’arriêre-pied par allongement 
du tendon d’Achille. 

Les sciatiques traumatiques. — De Sèze (Presse médi- 
'cale, 25 février 1942, p. 21g) estime que la sciatique est 
bien plus souvent traumatique qu’on ne l’admet ; eu 


comptant les microtraumatismes chez des sujets se 
livrant habituellement à des travaux pénibles nécessitant 
de très fréquents efforts de la région lombaire, le nombre 
des sciatiques traumatiques s’élèverait à la moitié des cas. 

L’effort on se penchant en avant pour soulever un 
poids lourd est le plus souvent à incriminer. Rare est la 
chute sur le siège, le traumatisme typique s’imposant 
immédiatement au malade et au médecin. 

Ce qui fait aussi méconnaître le traumatisme, c’est 
l’existence entre le trauma et 'la sciatique d’un intervalle 
libre occupé par un ou plusieurs lumbagos. Cet intervalle 
peut être très long. 

Des conditions adjuvantes peuvent être invoquées : 
prédisposition rhumatismale, malformation lombo-sa¬ 
crée, lombalisation, sacralisation, spondylolyse. Ce n’en 
est pas moins le traumatisme qui a fait éclater le lum¬ 
bago ou la sciatique. 

La hernie discale postérieure est la lésion traumatique 
qui a donné le plus indiscutablement ses preuves ana¬ 
tomiques : déchirure de l’anneau fibreux et expulsion 
du nucléus vers le canal rachidien, où il vient comprimer 
les racines de la queue de cheval, ou sans déchirure, refou¬ 
lement de l’anneau fibreux qui se laisse refouler eu arrière 
par le noyau discal. 

D’autres fois, c’est un épaississement hypertrophique 
des ligaments jaunes. Il peut y avoir enfin des entorses 
du plan ostéo-fibro-articulaire antérieur ou postérieur, ou 
de l’arthrite apophysaire. 

Traitement ; repos en décubitus dorsal, injections anes¬ 
thésiantes locales, calmants per os ou eu suppositoires 
et même en injections sous-cutanées. Port d’une ceinture 
du type lombostat, radiothérapie, ionisation calcique. 

Après l’essai infructueux des méthodes thérapeutiques 
précédentes, on doit envisager, en tenant compte des 
résultats de l’épreuve du lipiodol, l’opportunité d'une 
intervention chirurgicale. 

Un grand nombre de sciaticjues doivent être considérées 
comme de véritables accidents du travail. On sait qu’il 
s’échelonne entre le traumatisme et la sciatique un certain 
nombre de lumbagos intermédiaires. Si la réalité de ces 
chaînons intermédiaires est nettement établie par l’en¬ 
quête, quelle que soit la longueur de la chaîne, la relation 
entre le trauma et la sciatique doit être admise. N’est pas 
valable l’objection tirée du caractère non exceptionnel de 
l’effort. 

Radiodiagnostic de la sciatique. — Alajouanine, 
Thurel et Welti (Presse médicale, S août 1942, n“ 37, 
p, 509), rappelant l’incertitude où nous laisse la clinique 
eu ce qui concerne l’étiologie de la sciatique, disent qu’on 
doit demander à l’examen radiolipiodolé ce que la cli¬ 
nique ne peut donner. Ils pensent que le plus sûr moyen 
pour savoir si une sciatique est ou non le fait d’une hernie 
du dernier ou de l’avant-dernier disque est de remplir 
avec du lipiodol le cul-de-sac arachnoïdien lombo-sacré 
jusques et y compris le disque L4-L5 ; si un disque fait 
hernie dans le canal rachidien, cette hernie ne peut man¬ 
que d’apparaître sous forme d’une encoche claire dans 
la masse opaque du lipiodol. Etant donné le but pour¬ 
suivi et la nécessité d’injecter au moins 10 centimètres 
cubes de lipiodol, Alajouanine, Thurel et Welti ont 
employé le lipiodol fluide, beaucoup plus maniable, car 
il pénètre plus facilement dans les gaines des racines, et, si 
l’on attend quelques jours avant de procéder à l’examen 
radiographique, les racines et souvent même les nerfs sont 
injectés. 

Le malade à radiographier est couché dans le décubitus 
dorsal, la table légèrement inclinée ou le tronc un peu 
relevé, de façon que le cul-de-sac lombo-sacré soit dans 
une situation déclive ; la plaque est placée derrière 
lui, l’ampoule étant en avant et inclinée, elle aussi, de 
telle sorte que le rayon normal soit perpendiculaire à la 
plaque. Trois clichés suffisent, face et trois quarts droit 
et gauche. C’est sur la radiographie de trois quarts qu’ap¬ 
paraît le mieux l’encoche produitepar la hernie du disque, 
qui est d’ordinaire latérale, et la comparaison avec l’autre 
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trois quarts ne laisse aucun cloute sur le caractère patlio- 
loqicpie de l’encoche. D’ailleurs, en plus de l’encoche, la 
hernie du disque empêche le lipiodol de pénétrer dans la 
painc de la racine qui passe à son contact, et cette der¬ 
nière constatation est celle qui compte le plus. Si la her¬ 
nie du disque est par trop latérale ou si le sac durai est par 
trop étroit, il n’y aura pas d’encoche, mais on ne conçoit 
c;uère qu’un disejue puisse donner une sciatique sans 

l'hi pénétrant dans les gaines des racines, à l’exception 
de l’une d’elles, le lipiodol indique, d’une part, cpielle est 
la racine responsable de la sciatique ; d’autre part, en quel 
point du parcours de la racine s’effectue la compression. 

Da racine comprimée par la hernie du disque n’est 
pas celle qui s’échappe par le trou de conjugaison corres¬ 
pondant, mais la racine suivante qui sortira par le trou 
de conjugaison sous-jacent : c’est ainsi que la hernie du 
disque Lj-L,-, retentit sur la cinquième racine lombaire 
et la hernie du disque lombo-sacré sur la première sacrée. 

Iva compression s’exerce sur la racine, non pas dans 
le trou de conjugaison, mais dans le canal rachidien. 

• De ligament jaune ne peut jouer d’autre rôle que celui 
de simple facteur aggravant. 

Alajouanine, Thurcl et Welti ont mis en oeuvre cette 
méthode d’exploration radio-lipiodolée dans 50 cas de 
sciatique n’offrant pour la plupart rien de bien particu¬ 
lier ; ils ont trouvé une hernie d’un disque dans 24 cas. 

Dans 12 cas où ils sont intervenus malgré l’absence 
d’encoche du sac durai, ils n’ont pas découvert de hernie 
intrarachidienne, et leur action s’est limitée à ouvrir 
largement le canal rachidien eu réséquant latéralement 
aussi loin que possible la lame postérieure et le ligament 
jaune, à libérer la racine en cause des tractus arachnoï¬ 
diens qui la réunissent à la face interne du sac durai, et 
dans () cas à inciser sa gaine dure-mériemie ; les malades 
ont tiré prolit d’une telle intervention. 


FAUX KYSTE OSSEUX 
CONSÉCUTIF A UNE ENTORSE 
SUIVIE D’OSTÉOPOROSE 
ALGIQUE 

CONTRIBUTION A L’ÉTUDE DE 
L’OSTÊODYSTROPHIE TRAUMATIQUE 


René LERICHE 


J e voudrais rapporter une observation qui peut servir 
à la connaissance de l’ostéodystrophie post-traumatique 
et de ce que l’on continue par habitude, mais à tort, 
d’appeler les kystes des os bien qu’il ne s’agisse certaine¬ 
ment pas de kyste puisqu’il n’y a pas de membrane 
d’enkystement. 

Il y a dans cette maladie deux éléments : 

1“ Une cavité creusée dans un os avec refoulement 
excentrique de la paroi osseuse amincie ; 

2“ Du tissu conjonctif de morphologie variable, donnant 
au contenu de la cavité son aspect particulier, ici en 
majeure partie liquide, ici myxoïde, ici fibro-hémorra- 
gique, ici purement fibreux. Il est de toute évidence que 
le liquide, même quand il est abondant, ne peut venir que 
d’une transsudation à travers les vaisseaux du tissu 
conjonctif qui tapisse la corticale dense limitant la cavité 
osseuse. Ce liquide, bien que sa présence ait imposé le 
nom de la maladie, est certainement un fait contingent, 
accessoire pourrait-on dire, et l’on pourrait presque en 


faire abstraction. D’étude du problème d’origine se 
réduit donc à chercher d’abord ce qui a commencé, de l’os 
ou du tissu conjonctif. 

Évidemment on peut penser que c’est le tissu conjonc¬ 
tif, car nous connaissons ailleurs, hors du squelette, des 
fontes myxoïdes ou même liquides du tissu conjonctif 
qui ont le même aspect (kystes du poignet) ; mais, si l’on 
réfléchit bien aux données du problème, il semble plus 
probable que ce soit l’os. La raréfaction lacunaire du 
tissu osseux est un phénomène banal, en marge de la 
physiologie osseuse, et, dans mon livre sur la Physiologie 
et la pathologie du tissu osseux, je crois avoir montré 
quelle était l’importance et la fréquence de cette raré¬ 
faction, qui place le tissu conjonctif haversien dans des 
conditions évolutives tout à fait anormales (Voy. cha¬ 
pitre XII, p. 276). Elle a certainement un rôle de premier 
plan dans toute la pathologie osseuse. 

On peut donc, quand on veut étudier les faux kystes 
des os, prendre comme hypothèse de recherche que la 
maladie est essentiellement une ostéolyse localisée laissant 
à nu la trame conjonctive dont l’évolution métamor¬ 
phique impose ses caractéristiques au contenu du pseudo¬ 
kyste. C’est du moins ainsi que j’ai envisagé la question 
dans le chapitre IX de mon livre où j’ai étudié les kystes 
des os, en partant d’une observation de pseudo-kyste 
du tibia ayant évolué en trois semaines chez un enfant 
de trois ans et demi, à la suite d’un coup violent porté 
au point même de développement du kyste. 

L’observation nouvelle que je vais résumer prête à la'*^ 
même position du problème. Elle prend tout son intérêt 
du fait que, la maladie ayant évolué pendant quatre ans, 
à la suite d’une entorse, j’ai pu avoir en main une série 
de huit radiographies échelonnées sur ce laps de temps qui 
permettent de suivre le développement de la maladie 
pas à pas. 

Sur la première radiographie, faite inimédiatement 
après une violente torsion du pied, tout le squelette est 

'l'rois mois après se voit une raréfaction diffuse des 
os du tarse et du métatarse prédominante sur la région 
externe et sur les derniers métatarsiens. 

Dans les ti'ois années qui suivent, ou voit s’accentuer 
le caractère de cette ostéoporose qui tend à faire de 
petites cavités. 

Sur les radiographies de l’année 1942, on voit apparaî¬ 
tre une image que je n’ai pu interpréter qu’après l’opé¬ 
ration ; une ombre des dimensions d’une pièce de deux 
francs se surimpose au fond de raréfaction diffuse. 

J’intervins avec le diagnostic de tuberculose du pre¬ 
mier cunéiforme, persuadé que j’allais trouver une masse 
fongueuse au niveau de cet os. L’opération me fit ouvrir 
un kyste iutra-osseux à contenu liquide rosé dont l'éva¬ 
cuation permit l’exploration d’une grande cavité creusée 
dans le premier cunéiforme, soufflé sur sa face externe, 
réduit là à une coque mince qui se laissa effondrer aisé¬ 
ment. La cavité était tapissée par une couche mince de 
granulations rougeâtres, assez vasculaires, qui fut déta¬ 
chée sans peine. L’os limitant était lisse et dense, inat¬ 
taquable à la curette. Histologiquement, le professeur 
Géry, qui a examiné la totalité de ce que j’avais enlevé, 
me dit qu’il y trouve : d’une part beaucoup de myélo- 
plaxes, d’autre part des éléments histiocytaires, sans mons¬ 
truosités cellulaires, enfin des aspects à’ossifications 
nouvelles et, ajoute-t-il, « si je n’avais crainte de paraître 
pédant je dîrais : histiocytose giganto-cellulaire, ostéo¬ 
lytique, ostéogénétique et géodique ». Or voicî l’hîstoire 
résumée mais exacte de mon malade : 

G. K..., trente-deux ans, m’est adressé pour une ostéite 
fongueuse du tarse, longtemps immobilisée, et qui, malgré 
cela, continue d’évoluer. Bien que mis en plâtre depuis 
deux ans, le malade souffre de plus en plus et ne travaille 
pas depuis quatre ans. 

A l’examen, je constate, sur le bord externe du pied droit, 
une tuméfaction eu saillie, à peau normale, un peu teintée 
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rénilentc, pseuclo-fluctuatite, un peu douloureuse à la pres¬ 
sion, légèrement chaude. On dirait une synovite fongueuse, 
s’il y avait là une synoviale. I-cs mouvements de torsion du 
pied sont douloureux. Ceux de flexion et d’extension sont 
sensiblement normaux, bien qu’un peu douloureux. Rien 
aux orteils. Il n’y a rien ailleurs, ni sur le squelette, ni dans 
les viscères. L’ètat général est bon. Il n’y a pas de ganglions 
dans l’aine. I,e malade m’est signalé comme un excellent 
ouvrier, très désireux de reprendre son travail. 

IvU maladie a commencé, il y a quatre ans, hritsquemcnl 
après îinc torsion du pied en varus, ati cours du travail. Le 
blessé eut trè.s mal, alla se présenter à l’infirmerie de sou 
usine, où l’on ne constata rien d’objectif, où la radiographie 
révéla un squelette normal et où l’on lit du massage. 

Il n’interrompit pas son travail tout d’abord, mais au 
bout de quelques semaines, la douleur et la gêne allant 
croissant., il fut obligé de se mettre au lit. On parla de rhu¬ 
matisme. Au bout de six mois, une nouvelle radiographie 
montra une dccalci/icalion diffuse, type ostéoporose algique. 
Le mot en fut prononcé, mais, à cause du goullemcut, on 
paria de tuberculose et l’on mit en plâtre. 

Depuis lors, tantôt en plâtre, tantôt simplement au lit, 
le malade a toujours souffert et n’a jamais pu reprendre son 
travail. Détail curieux : dans ce laps de temps, il a absorbé 
7 700 cachets divers. 

Après une dernière radiographie iiui montre, comme je le 
disais plus haut, une ombre surimposée au fond d'osléoporose 
diffuse avec irrégularités du premier cunéijorme, j’interviens 
et, à travers un tissu un peu œdémateux, j’arrive sur une 
coque osseuse bombée qui s’effondre sous la pression du 
bistouri qui cherche à isoler la lésion. Il sort du trou os.seux 
une cuillerée de liquide rosé, légèrement hématique. Après 
égrugeage de la paroi osseuse, j'exï>lore la cavité : le cunéi¬ 
forme est réduit à une coipie mince, mais partout continue, 
tapissée par une couche de tissu de bourgeonnement rou¬ 
geâtre. Cela ne ressemble i>as à du tissu de tumeur à myélo- 
plaxcs et l’idée ne me vient même pas de ce diagnostic. 
Il s’agit simplement de bourgeons très vasculaires. Facile¬ 
ment ce tissu se détache de la paroi osseuse, qui est lis.se et 
dense. Je reipplis la cavité de greffes ostèopériostiques 
prélevées sur le tibia. Les téguments sont recousus à deux plans 
et le membre est immobilisé en plâtre. Évolution sans incident. 

Premier pansement au bout de quarante-cinq jours. 
La radiographie montre alors la cavité en voie de comble¬ 
ment osseux. Il n’y a plus aucun signe pathologique. Botte 
plâtrée pour deux mois. Le malade est renvoyé cliez lui. 
Excellentes nouvelles ultérieures. Ou peut considérer la 
guérison comme acquise. 


Ce fait se passe de commentaire. Chacun l’interpré¬ 
tera à sa façon. Tour moi, j’y vois un document intéres¬ 
sant à ranger au dossier de Vosléodystrophie nicta- 
traumatique. 

** Et volontiers je le rapprocherai d'un cas du même 
genre, recueilli il y a vingt ans, où, à la suite d’un trau¬ 
matisme porté sur le cuboïde, j’ai vu évoluer une tumé¬ 
faction douloureuse, à progression lente, qui, à l’inter¬ 
vention, se montra être une tumeur à myéloplaxes pure. 

Je pense que l’étude de ces cas, où l’étiologie est nette 
et où on a la notion de l’intégrité préalable du squelette, 
nous permettra d’être un jour fixé sur l’origine et le 
mécanisme de ces ostéodystrophies. 

Il y aurait, au reste, une recherche expérimentale qui 
nous donnerait, peut-être, de précieuses indications à ce 
sujet : étant donné que le thorotrast se fixe avec élection 
sur le tissu réticulo-endothélial, on devrait, chez de tels 
malades, faire des artériographies au thorotrast et voir 
si le produit ne va pas se fixer avec élection sur les parois 
du k}'ste ou de la tumeur à myéloplaxes. 

Peut-être arriverait-on aussi à prouver qu’il s’agit 
d’histiocytose, colonisation secondaire d’une cavité de 
raréfaction posttraumatique. 

L’hypothèse vaudrait d’être mise à l’épreuve de la 
vérification. 


QUELQUES CONSIDÉRATIONS 
SUR LA DILATATION AIGUË 
SPONTANÉE DE L’ESTOMAC 

Alain MOUCHET 


La pathologie chirurgicale présente encore bien des 
recoins obscurs, et rien n’est plus intéressant que de 
s’écarter des cliemins battus pour s’attacher à l’étude 
des multiples problèmes que soulèvent certaines affec¬ 
tions rares et d’allure un peu mystérieuse. La dilatation 
aiguë spontanée gastro-duodénale est du nombre de ces 
lésions chirurgicales qui s’éclairent d’un jour nouveau à la 
lumière des récentes acquisitions physio-pathologiques. 

Ayant eu l’occasion d’en observer coup sur coup deux 
cas (i), je me propose d’exposer ici les quelques réflexions 
ciui m’ont été suggérées par leur étude. 

Délimitant mon sujet, je rappelle n’avoir en vue que 
les dilatations aiguës spontanées ou dites encore primi¬ 
tives de l’estomac, ce qui élimine du cadre de cet article 
les dilatations post-opératoires, bien moins rares et 
partant beaucoup mieux connues. 

Tout paraît surprenant dans cette curieuse maladie. 
Pourquoi l’estomac seul se dilate-t-il alors que le reste 
du tube digestif soumis aux mêmes influences nerveuses 
voit son calibre rester normal ? Comment expliquer, si 
on admet qn’il s’agit d'une paralysie gastrique, cet arrêt 
brusque de la dilatation au niveau du compas artério- 
mésentérique (plus rarement au niveau du pylore) ? 
Pourquoi le tube de Faucher et la position genu-pectorale 
amènent-ils parfois une véritable résurrection chez un 
sujet dont l’état général paraissait terriblement grave ? 

Autant de questions cpii, pour ne pas demeurer sans 
réponse, ont exercé la sagacité des chercheurs ; mais des 
inconnues demeurent que les hypotlièses les plus subtiles 
n’ont pas encore élucidées. 

Je voudrais exposer quelques idées qui, pour n’être 
pas personnelles, méritent de retenir l’attention. 

Tout d’abord, et parce qu’elle est rigoureusement 
classique, permettez-moi de résumer l’histoire de M. K... 

Je suis appelé le 24 mars dernier auprès de cet homme 
de soixante-treize ans, parce qu’il vomit sans arrêt 
depuis le 22 mars dans la soirée et qu’il souffre horrible- 
meut de l’estomac. 

Je me trouve en présence d’un homme très fatigué, 
hypothermique, avec un pouls rapide et mou. L’examen 
du ventre montre un météorisme abdominal important 
mais asymétrique, qui prédomine dans l’hypochondre 
gauche (où il a débuté), dans le flanc gauche et dans la 
région péri-ombilicale et épigastrique. 

J’apprends que ces accidents ont éclaté quelques 
heures après un fort repas suivi d’mi non moins copieux 
goûter, vomissements incessants, grisâtres, météorisme 
épigastrique, altération de l’état général : ce tableau 
apparu brusquement après une ingestion alimentaire 
anormalement copieuse m’a fait immédiatement penser 
chez cet homme à une dilatation gastro-duodénale aiguë. 
Ce diagnostic m’est d’autant plus aisémenent venu à 
l’esprit que, dix jours avant, j’en avais observé un autre 
cas eu clientèle hospitalière. 

Je dois cependant signaler que chez ce malade un 
doute pouvait subsister, car en 1935 des clichés faits 
après des troubles digestifs analogues, mais beaucoup 
plus discrets, montraient un volvulus mésentérico-axial 
de l’estomac, volvulus intermittent puisqu’en 1938, sur 
de nouveaux films, ou ne voyait plus trace de plicature 
oastrique, mais un estomac se remplissant en dessmant 
trois niveaux successifs et un pylore très haut fixé. 

[,) Acad, de dur., spaacc du 3 juin I9t=. 
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Le diagnostic de volvulus aigu de l’estomac pouvait 
être discuté. Eu fait, uii examen radiologique d’urgence 
allait apporter la preuve péremptoire qu’on se trouvait 
en présence d’une dilatation aiguë. Sur ces clichés, ou 
lit une dilatation considérable de l’estomac, dont le 
contour sombre est cerné par les gaz du côlon. La radio¬ 
graphie après lavement opaque confirme le refoulement 
du côlon transverse, qui borde en guirlande la cuvette 
gastrique (fig. i et fig. 2). 

L’installation d’une aspiration duodénale continue 
arec la sonde de Levin me permit de retirer de cet énorme 
estomac plus de 5 litres de liquide en quelques heures. 

Sous l’influence de l’aspiration continue, de la réhydra- 



l'ilin pris en position verticîile. Estomac"énorme, plein de licpiide, (pii 
dcjiasso les dimensions du cliché. Grêle cl côlon sont refoulés dans 
riiypocliondre cl le flanc droits {fig. i). 


pommes de terre, de haricots, d’œufs durs, etfc., abon¬ 
damment arrosé, qu’éclatent les accidents. La dilatation 
aiguë peut également apparaître au cours d’une affection 
abdominale (appendicite, lithiase biliaire, ulcus gastrique 
ou cancer haut situé de l’estomac). On l’a observé encore 
dans certaines affections de la plèvre ou du poumon, 
dans les maladies infectieuses (typhoïde, pneumonie), 
dans certaines affections neurologiques (poliomyélite, 
fractures du rachis), dans les intoxications, telles que 
l’urémie, le diabète. 

Enfin la dilatation peut survenir après un trauma¬ 
tisme (abdominal ou à distance), après une dilatation 
de l’urètre, une réduction de fracture, la pose d’un 
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tation et de la rechloruration, l’état local et général 
s’améliore rapidement. Une injection quotidienne de 
prostigmine réveille le péristaltisme intestinal. La partie 
semble gagnée, mais le malade meurt subitement dans 
la nuit du 29 mars, sans avoir présenté de phénomènes 
d’ordre gastro-intestinal. Il est bon toutefois de souligner 
le fait que ce vieillard, ancien spécifique, était atteint 
d’aortite, et que l’état de son myocarde donnait depuis 
longtemps des inquiétudes à son médecin. 

A quoi bon résumer ma seconde observation, chrono¬ 
logiquement la première, de dilatation aiguë gastro- 
duodénale ? Tableau clinique identique, où ne manque 
que le repas copieux dans les heures ayant précédé l’appa- 
ritlon des accidents. Mais, en dépit d’un examen radiolo¬ 
gique pratiqué d’urgence, je suis cette fois passé à côté 
du diagnostic et, ayant fait une laparotomie, j’ai trouvé 
dans le ventre un énorme ballon, l’estomac, et un duodé¬ 
num large comme l’avant-bras, la dilatation s’arrêtant 
net au niveau du compas artério-mésentérique, sans 
que soit décelable en ce point la moindre lésion susceptible 
d’expliquer une compression duodénale. 

Après évacuation gastrique à l’aspirateur, le ventre 
est refermé. Une anesthésie du splanchnique gauche est 
pratiquée immédiatement, et l’aspiration duodénale 
continue est installée. 

Malgré réhydratation et rechloruration, cet homme, 
jeune (quarante-trois ans), succombait trois jours plus 
tard. 

La dilatation aiguë de l’estomac intéresse le plus sou¬ 
vent, mais pas toujours, l’estomac et le duodénum jus¬ 
qu’au niveau de la pince mésentérique. La dilatation 
est considérable, et l’estomac refoule dans le petit bassin 
le côlon et les anses grêles. Dans certains cas même, cette 
distension est telle qu’elle aboutit à la rupture de l’esto¬ 
mac par perforation du viscère. 

Que trouvons-nous à l’origine de ces accidents? Parfois 
rien : c’est chez un sujet bien portant et sans cause 
apparente que s’installe le syndrome. Parfois c’est après 
un repas anormalement copieux, repas de choux, de 


corset plâtré, et elle n’est pas exceptionnelle chez la femme 
après l’accouchement. 

Rappelons que la dilatation aiguë, si elle semble 
moins rare chez l’adulte jeune, se voit aussi chez l’enfant 
et chez le vieillard. 

La multiplicité des circonstances d’apparition de la 
dilatation aiguë de l’estomac prouve, à mon avis : 

1“ Que toutes ces causes invoquées ne jouent le plus 
souvent qu’un rôle accessoire ; 

2» Que la pathogénie de la dilatation ne peut être 
mécanique : la théorie de l’occlusion primitive du duo¬ 
dénum par la pince artério-mésentérique, acceptable 
dans les dilatations post-opératoires, ne l’est plus dans la 
dilatation primitive, dont le caractère réflexe est domi- 

La distension mécanique de l’estomac par aérophagie 
et hypersécrétion refoulant secondairement la masse 
intestinale, qui viendrait par traction sur le mésentère 
fermer le compas mésentérique, n’est pas une hypothèse 
plus valable. On ne voit pas comment le grêle, plat 
comme un intestin de lapin, pourrait entraîner une stric¬ 
tion du duodénum suffisante pour l’empêcher de s’éva-' 
cuer.Deplus, l’obstacle par la pmee mésentérique manque 
dans l’immense majorité des cas (constatations opéra¬ 
toires on nécropsiques). Comment, en outre, expliquer 
les cas de dilatations gastriques pures sans participation 
du duodénum ? Et enfin, si la dilatation est de cause 
mécanique, pourquoi n’observe-t-on jamais de péristal¬ 
tisme, de lutte de l’estomac ? 

En fait, une seule explication pathogénique est logique : 
la dilatation aiguë est un phénomène nerveux, une para¬ 
lysie aiguë de l’eistomac. Rien d’étonnant à cela. 

Il suffit d’emprunter un exemple frappant à la patho¬ 
logie vétérinaire. Bœufs et moutons présentent souvent 
un syndrome absolument analogue au syndrome humain 
de dilatation aiguë. C’est ce que l’on désigne sous le 
vocable de « météorisation aiguë », de « tympanite » des 
ruminants. Écoutons les vétérinaires qui connaissent 
depuis fort longtemps cette affection ; ils nous disent : 
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la nictcorisation se voit lorsqu’on met les aniiiiaux au 
vert, surtout lorstiu'oii les {ait paître des plantes froides 
(trèfle, luzerne) mouillées par la pluie ou couvertes de 
rosée, de givre ou de gelée blanche. L’absorption de ces 
fourrages humides et froids arrête les mouvements du 
rumen, qui se dilate. Le travail, la frayeur, le froid sont 
des causes prédisposantes, et ccrlains animaux sont nette¬ 
ment prédisposés. 

«La paralysie du rumen est le fait essentiel primitif ; 
sa distension par des gaz, le fait secondaire, contingent 
(Cadéac). 

La marche de ta météorisation est très rapide. 11 faut 
intervenir d’urgence, et ceci les bergers le savent bien : 
Iss petits moyens, pressions sur le flanc gauche, massage 
abdominal, sont en règle inopérants et ne parviennent pas 
à réveiller le péristaltisme du rumen. 11 faut se hâter 
ou d’évacuer le contenu stomacal par la sonde cesopha- 
gienue ou, beaucoup plus simplement, par ponction du 
rumen au trocart. On aura soin de laisser le trocart un 
certain temps en place (jusqu’à ce que la paralysie ait 
rétrocédé), sinon les accidents peuvent réapparaître et 
la distension gazeuse se reproduire. 

Pour e.ssayer de comprendre la pathogénie de la dila¬ 
tation aiguë de l’estomac, il faut avoir présent à l’esprit 
le schéma de l’innervation gastro-duodénale. 

L’estomac esj; innervé par le vague et par le sympa- 
thicpie. Classiquement, le pneumogastrique est moteur, 
le splanchnique inhibiteur. Eu fait, le vague et le sym¬ 
pathique contiennent chacun des filets moteurs et inhibi¬ 
teurs : les expériences de physiologie ont permis de 
dissocier l’action de ces fibres, et on sait qu’il existe dans 
le vague une prédominance des filets qui agissent par 
médiateur chimique acétylcholinique (fibres motrices), 
taudis que dans le sympathique prédominent les filets 
adréualinergiques, inhibiteurs. Il faut eu outre tenir 
compte du système nerveux autonome intramural. 
Le vague et le sympathique ont un rôle de contrôle, rôle 
nécessaire mais non indispensable, comme le prouvent 
les iiombrepses expériences effectuées chez l’animal 
(section du vague, du sympathique, etc.) et certaines 
opérations effectuées chez l’homme (vagotomie, énerva¬ 
tion gastrique, splanchnicectomie bilatérale) qui modifient 
la motricité et la tonicité gastriques mais de façon pa.ssa- 
gère. Il ne faut pas oublier que la motricité et la tonicité 
de l’estomac peuvent, le cas échéant, être assurées par 
le système nerveux intrapariétal. 

Par ailleurs, le vague est également le nerf excito- 
sécrétoire de l’estomac, tandis que le sympathique agit 
en sens inverse, freinant la sécrétion gastrique. 

Ûes arguments cliniques et experimentaux viennent 
solidement étayer la théorie dynamique de la dilatation 
aiguë de l’estomac. On peut admettre que l’inhibition 
du muscle gastritjue est due à un brusque déséquilibre 
du système vago-sympathique. 

Arguments cliniques: l’apparition brusque de la dila¬ 
tation aiguë est en faveur d’une paralysie : de même 
l’absence de phénomènes de lutte (pas de péristaltisme). 
L’estomac est complètement inerte (constatations 
cliniques et opératoires). La distension semble être 
un phénomène secondaire, car elle est parfois peu mar¬ 
quée. La terminaison brusque du syndrome dans les cas 
heureux qui évoluent vers la guérison est encore un 
argument à l’appui de la théorie dynamique. 

La dilatation aiguë apparaît toujours comme un phé¬ 
nomène réflexe : rappelons son apparition après un trau¬ 
matisme abdominal ou à distance, un repas copieux:, un 
cathétérisme, etc... 

Plus démonstratifs encore du rôle du système nerveux 
sont les cas où elle apparaît au cours d’une irritation 
directe des nerfs de l’estomac : c’est ainsi que Bertrand 
Lapasset et M»» Pesqué voient une dilatation aiguë de 
l’estomac chez un sujet atteint de médiastinite néopla¬ 
sique ayant euyahi le récurrent et englobé le pneumo¬ 
gastrique. Von Waltz trouve à l’autopsie de son malade 
des lésions du noyau moteur du vague. 


10 Septembre ig42. 

Plocheucgg observe une dilatation aiguë de l’cstomac 
après plaie thoraco-abdominale ayant atteint le vague. 
On en a observé au cours de l’évolution de cancers de 
la partie haute de l’estomac envahissant le pneunio- 
.gastrique. On pourrait multiplier de tels exemples de 
lésions des troncs nerveux ou des centres vago-sympa- 
thiques dans la dilatation aiguë de l’estomac. Il tombe 
également sous le sens que, dans les états infectieux ou 
toxiques, l’action de la toxine ne peut être ejue d’ordre 
dynamique, qu’elle agisse sur les nerfs moteurs gastriques, 
sur les centres ou sur le muscle gastrique lui-même. 

Ceci dit, il est évident que divers facteurs peuvent 
jouer un rôle prédisposant : on a incriminé des troubles 
gastriques antérieurs, des malformations anatomiques, 
ptose, anomalie de fixation pyloro-duodénale, malfor¬ 
mations duodénales. La dilatation aiguë frapperait 
avec prédilection des sujets amaigris, débilités, tarés. 
En tait, le terrain névropathique me semble surtout à 
retenir en tant qu’il explique la facilité d’un déséquilibre 
vago-sympathique. On sait, et Plenri Monges s’est étendu 
dans sa thèse (Marseille, 1940) sur ce point, qu’à côté 
de la dilatation aiguë de l’estomac il existe une paralysie 
gastrique aiguë simple dont la symptomatologie clinique 
est très estompée, parfois nulle, et le pronostic bénin. 
Seule la radiologie peut en faire la preuve par l’absence 
de contractions gastriques sur un estomac atone « en 
cuvette )i, par la fermeture du pylore et par la rétention 
complète des liquides gastriques. 

Or cette paralysie gastrique aiguë qui reproduit très 
atténué, il est vrai, le tableau clinique de la dilatation 
aiguë, survient chez des émotifs, des anxieux, après 
une commotion, au cours d’une migraine, d’une syncope. 

lai migraine, les états commotionnels, les émotions 
sont des états sympathicotoniques, et c’est à une brusque 
excitation du sympathique qu’il semble falloir attribuer 
la fermeture du pylore et la paralysie gastrique observées 
dans ces éventualités. 

Le rapprochement s’impose avec la dilatation aiguë 
de l’estomac. Il est certain que des prédispositions 
individuelles jouent dans l’apparition du syndrome, 
l’eut-être faut-il attribuer la fréquence plus grande 
de cet accident dans la période actuelle (sans compter 
mes deux observations, plusieurs autres furent rapportées 
tout dernièrement à VAcadémie de chirurgie par MM. Cade- 
nat, Hepp) à l’état d’émotivité, d’angoisse, de dépression 
où les soucis plongent nos contemporains. Rien d’éton- 
nant, en tout cas, à la racrudescence des dysharmonies 
vago-sympathiques. 

Un autre exemple du rôle du système nerveux dans la 
genèse de la dilatation aiguë nous est fourni par la rela¬ 
tive fréquence de la dilatation aiguë spontanée après 
l’accouchement, Guinbert de Fallois (Thèse Paris, 1930), 
qui en relevait vingt-trois cas, incriminait, eu dehors 
de la prédisposition individuelle, l’hypersympathicotonie 
de la gestation, qui favoriserait les actes d’inhibition. 

Un dernier élément, plus hypothétique celui-là, peut 
être avancé à l’appui de l’origine nerveuse de la dilata¬ 
tion aiguë. 

Kous en sommes redevables au professeur Lerichc, qui, 
étudiant les dilatations d’organes tubulaires, a montré 
l’intérêt des infiltrations anesthésiques du sympathique 
dans le méga-œsophage, le méga-estomac, le mégacôlon. 
Or des infiltrations du splanchnique faites dans des cas 
de méga-estomac ont provoqué des contractions gas¬ 
triques, l’évacuation du contenu de l’estomac et la réduc¬ 
tion des dimensions de la cavité gastrique. Leriche croit 
que les dilatations aiguës se greffent sur un état chro¬ 
nique de dilatation, et que l’infiltration splanclmique 
est le remède héroïque de la dilatation gastro-duodénale. 

J e dois dire que chez un de mes malades l’infiltration 
du splanchnique gauche a été faite sans résultat. Il est 
vrai qu’il eût été préférable de la faire bilatérale et de la 
renouveler par la suite. En outre, il faudrait savoir si 
l’infiltration réalisée chez mon malade a été réussie, et 
pour cela il eût fallu vérifier l’abaissement de la pression 
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artérielle ou rechercher sous écran radioscopique l’appa¬ 
rition des eontractions gastriques. 

Quoi qu'il en soit, l’anesthésie des splanchniques est 
ime arme nouvelle qui prendra place à côté du tubage 
gastrique et de la position genu-pectorale dans le traite¬ 
ment de la dilatation aiguë. 

I<ors de mon exposé à l’Académie de chirurgie, j’avais 
émis l’hypothèse que les restrictions alimentaires actuelles 
étaient peut-être à l’origine des dilatations aiguës de 
l’estomac. Si, en effet, on admet, avec Leriche, que le 
stade aigu fait suite à une phase de dilatation chronique, 
on peut également admettre que la dilatation gastrique 
chronique reconnaît pour cause une avitaminose. On 
sait que les travaux de l’École brésilienne ont démontré 
le rôle de l’avitaminose Bj dans les dilatations d’organes 
tubulaires (méga-oesophage, mégacôlon), l’avitaminose 
B, créant des lésions des plexus nerveux d’Auerbach et de 
Meissner, d’où déséquilibre nerveux et, par suite, parésie 
de l’organe et perturbation du système d’ouverture du 
sphincter annexé à cet organe (achalasie). 

On conçoit tout l’intérêt de cette discussion patho- 
génique. La théorie dynamique, nerveuse, de la dilata¬ 
tion aiguë de l’estomac a pour corollaire la condanmation 
de certains gestes chirurgicaux, je veux dire des anasto¬ 
moses gastro- ou duodéno-jéjunales. Rien ne sert d’anas¬ 
tomoser au jéjunum un estomac paralysé. Il n’y a pas 
d’obstacle anatomique à tourner. Toute anastomose est 

Mais, dira-t-on, cette patliogénie dynamique de la 
dilatation aiguë gastro-duodénale repose-t-elle au moins 
sur des hases expérimentales ? 

Sâns nul doute, et des expériences démonstratives ont 
permis de reproduire le syndrome en question. 

Sans parler de la classique expérience de Stieda, qui 
fait une gastro-entérostomie chez un chien,' puis une 
section du pneumogastrique, et obtient une dilatation 
aiguë de l’estomac, sans insister sur l’observation de 
Hartwell qui a trait à une dilatation aiguë chez un homme 
dont le pneumogastrique fut sectionné accidentellement 
au cours d’une thyroïdectomie, les expériences de Nieden 
sur le chien et surtout celles d’Adamesteanu sont parfai¬ 
tement démonstratives. 

Adamesteanu (i) est parvenu à reproduire à volonté 
des dilatations aiguës chez le chien en énervant l’estomac 
et en paralysant les plexus intrapariétaux par injection 
de diverses substances dans l’épaisseur des parois gas¬ 
triques. 11 a souligné le rôle important que joue la réplé- 
tion gastrique par l’hypersécrétion qu’elle provoque. 

A la 'lumière de ces expériences, on peut considérer 
que la dilatation aiguë résulte de la dissociation de la 
double fonction motrice et sécrétoire du pneumogastrique,' 
du sympathique et du système autonome, dissociation 
qui permet une paralysie complète de la motricité et une 
excitation de la' fonction sécrétoire de ces trois systèmes. 

Ces explications pathogéniques sont intéressantes, car 
elles impriment aux indications thérapeutiques une 
direction un peu particulière. 

Il faut condamner, je l’ai déjà dit, les interventions 
chirurgicales ou du moins certains types d’intervention 
telles que les anastomoses gastro- ou duodéno-jéjunales. 
La gastrostomie, défendue par certains et dont Cadenat 
semblé partisan, ne me paraît guère plus indiquée. Ses 
échecs ne se comptent plus; et on volt mal en quoi elle 
diffère du tubage gastrique et comment elle serait jffus 
avantageuse que lui. 

En revanche, il me paraît dîfficile de condamner la 
jéjunostomie. Elle présente à mes yeux l’avantage d’être 
rapide, bénigne et surtout de mettre estomac et duodé¬ 
num paralysés au repos, tandis que par la sonde on peut 
réalimenter très vite l’opéré, et le réhydrater abondam- 

De toute façon, il faut toujours commencer par le 

(i) C. Adamasieanu et Jos Adamasteanu, Zeniralblatt . /. Chir ., 
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traitement médical, qui reste le traitement de base. Et je 
pense que la jéjunostomie devrait être tentée unique¬ 
ment après échec de la thérapeutique médicale. Mais il 
faudrait ne pas perdre de temps, et je crois que, au bout 
de vingt-quatre ou quarante-huit heures (peut-être même 
plus rapidement dans les formes graves), si on ne constate 
pas radiologiquement le retour de la tonicité et de la 
motricité gastriques, la jéjunostomie est à conseiller. 

Le traitement classique est bien connu. Pour sacrifier 
aux rites, on mettra le malade en position genu-pectorale 
(si ses forces ne le trahissent pas !) ou en position latéro- 
droite, voire même en 'l'rendelenburg. Mais surtout il 
faut impérieusement vider cet estomac monstrueuse¬ 
ment dilaté, plein d’air et de liquides. Au tube de Faucher 
avec lavages gastriques, qui est souvent difficile à faire 
aceepter, j’ai préféré, comme Thomas et Harper, l'aspi¬ 
ration duodénale continue. J e me garderais bien de 
prendre parti, et d’aiUeurs le choix d’un de ces deux 
procédés d’évacuation gastro-duodénale me paraît de 
minime importance. 

Du traitement général : réhydratation, rechloruration, 
je ne dirai rien, si ce n’est qu’il faut introduire dans 
l’organisme des quantités énormes d’eau et de sel, en 
raison de la déperdition considérable de ces mêmes 
substances par suite de l’hypersécrétion gastro-duodénale 
et des vomissements. 

J’ai utilisé chez un de mes malades la prostigmine, qui 
avait été recommandée par Hernando, sans en obtenir 
de résultat probant. 

L’infiltration du splanchnique, préconisée par Leriche, 
ne m’a pas donné, dans le cas où je l’ai essayée, le succès 
escompté. Je ne reviens pas d’aiUeurs sur les conditions 
peut-être défectueuses dans lesquelles cette infiltration 
fut faite. 

Au terme de cet aperçu sur la pathogénie et le traite¬ 
ment de la dilatation aiguë gastro-duodénale, je voudrais 
souligner la terrible gravité de eette affection. Elle 
entraîne de profondes perturbations bio-chimiques 
portant sur le métabolisme de l’eau, des sels minéraux, 
de l’azote, des protéines, et eUe prive l’organisme des sels 
bilio-pancréatiques qui ne sont plus absorbés. 

Ces modifications Immorales (NaCl, azote) contribuent 
certainement à entretenir cet état paralytique du tube 
gastro-duodénal. En outre, la rétention azotée et peut- 
être aussi la rétention chlorurée semblent susceptibles 
d’évoluer pour leur propre compte, à titre de complica¬ 
tions, assombrissant encore plus le pronostic déjà si 
sérieux de la dilatation aiguë de l’estomac. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Nécrose aiguë du pancréas au cours de 
la grossesse. 

Si la pancréatite aiguë hémorragique survient géné¬ 
ralement chez des individus à antécédents hépato- 
vésiculaires nets, par ailleurs obèses et alcooliques, elle 
survient volontiers également chez la femme enceinte 
et en pleine santé apparente. 

Témoin l’observation de PoR'rES,'VARANGOT et Thoyer- 
RozAT [Gynécologie et Obstétrique, t. XLH, n“ 1-2, 1942, 
P- 5 * 5 ) • 

Une femme enceinte de trois mois et demi présente 
une crise douloureuse abdominale d’mie intensité ex¬ 
traordinaire, mais sans aucune atteinte de l’état général. 
Elle n’est ni alcoolique ni obèse et vient de faire un 
goûter léger. La douleur est d’emblée au creux épigas¬ 
trique, puis irradie à tout l’abdomen. Elle contraste 
tellement avec les troubles généraux et les signes phy¬ 
siques qu’on pense au pithiatisme. Un seul symptôme 
l’accompagne : des vomissements alimentaires, puis 
bilieux très abondants. 

Malgré glace et belladone, douleurs et vomissements 
persistent pendant la nuit, mais sans aucune modifica¬ 
tion des signes physiques ou généraux. La douleur est 
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maintenant maxima dans la fosse iliaque droite et l'iiypo- 
eondie droit. 

Iv’intervention montre l’intégrité de l'appendice et 
des annexes, l’existence de sérosité hématique dans la 
grande cavité et de nombreuses taches de bougie sjrr 
l’épiploon et les mésos. Le ligament gastro-colique est 
spécialement œdématié, le pancréas volumineux, gri¬ 
sâtre et tendu. Drainage de l’arrière-cavité et cholé¬ 
cystostomie. 

Glycémie à isr.Go. Guérison attribuée en grande partie 
au traitement antichoc énergique (réhydratation et 
cortico-surrénale à doses massives). Noter enfin_ que 
l’étude radiomauométrique des voies biliaires suivant 
la technique de Caroli a montré une hyperkinésie vésicu¬ 
laire, fait anormal chez une femme enceinte. 

ET. Bernard. 


Métrorragie non cancéreuse 
après la ménopause. 

Toute hémorragie utérine survenant après la méno¬ 
pause est toujours considérée a priori comme due au 
cancer. Cette règle élémentaire comporte quelquefois 
des exceptions, et E. Douay en rapporte un exemple 
fort intéressant [Gynécologie et Ohslélriiiue, t. XLII, 
n“ 1-2, 1942, p. 48). Une femme de soixante-dix ans, 
traitée’ par les rayons X à l’âge de cinquante-deux ans 
pour un fibrome, vient consulter en 1937 PO“T de petites 
pertes rouges. Celles-ci cèdent d’abord à un traitement 
médical, reparaissent un an plus tard et guérissent par 
radium intra-utérin, mais seulement pendant un an. 
Une deuxième application de radium doit être interrom¬ 
pue par suite de symptômes infectieux locaux et géné¬ 
raux. Peu à peu les hémorragies augmentent et devien¬ 
nent continuelles. 

L’examen montre un gros utérus mobile, l’hystéro- 
mètre tombe dans des masses mollasses et saignotantes. 
Le diagnostic de cancer du corps semble évident. 

L’hystérectomie permet de constater de multiples 
fibromyomes, dont trois de la grosseur d’une mandarine, 
et de nombreux polypes muqueux mous, friables et 
prêts à saigner, mais sans aucune dégénérescence macro- 
.scopique ou histologique. Enfin il existe un kyste mucoïde 
de l’ovaire. 

On constate donc, une fois de plus, que la radiothé¬ 
rapie peut cliulciuement guérir les fibromes, mais ne les 
fait pas disparaître. 

Par ailleurs, comment expliquer l’hyperplasie consi¬ 
dérable de la muqueuse utérine chez une femme de 
soixante-dix ans à ovaires sclérosés par les rayons ? 
Certaines tumeurs de l’ovaire peuvent réactiver la 
muqueuse utérine après la ménopause, mais pas un kyste 
presque avasculaire et sclérosé comme celui qu’on a 
rencontré ici. Peut-être s’agit-il d’une métropathie 
hémorragique d’origine hormonale ?, 

■■ ET. Bernard. 


Sur un cas de pyélonéphrite à forme occlusive. 

Les affections rénales sont particulièrement sujettes 
à donner lieu à des syndromes d’occlusion, et la forme 
occlusive de la lithiase rénale a donné lieu à des erreurs 
qui sont restées classiques. Toutefois l’occlusion vraie 
est plus rare au cours de la pyélonéphrite, et l’observa¬ 
tion que rapportent H. BÉdrine et J. Poi'TEAU est par¬ 
ticulièrement intéressante (Revue française de gynéco¬ 
logie et d'obstétrique, novembre-décembre 1941, p. 320). 

La malade, enceinte de sept mois, entre d’urgence à 
l’hôpital avec le diagnostic d’appendicite aiguë. Quatre 
jours plus tôt, la malade est prise d’une douleur abdo¬ 
minale diffuse qui dure encore. 

Depuis la veille, elle n’à plus eu ni selle ni gaz. 

La température est à 40», le pouls à 150. L’abdomen 
est ballonné, douloureux, sans contracture. Mais surtout 
il existe des ondulations péristaltiques indiscutables 
visibles sous la paroi. Par ailleiu-s, ni douleur rénale, 
ni vésicale, fosses lombaires souples et indolores. Le 
toucher et palper confirment seulement une grossesse 
normale. Le lendemain, auctme amélioration, toujours 
ni gaz ni matières. Température à 390, pouls à 120. 

On élimine le diagnostic d’appendicite à forme occlu¬ 
sive par la brusque ascension de température à 40“ et 
la diffusion initiale des douleurs, et on passe en revue les 
causes d’occlusions au coxus de la grossesse. Il n’existe 
ni rétroflexion, ni utérus anormalement gros, ni signes 
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de tt.meur ou volvulus du côlon, ni étranglement her- 

Le diagnostic reste incertain, et on hésite à intervenir, 
lorsque la réponse du laboratoire arrive ; pus et coliba¬ 
cilles nombreux dans les urines. On pense alors à une 
occlusion réflexe au cours d’une pyélonéphrite. Le trai¬ 
tement médical est suivi d’une selle spontanée. Les dou¬ 
leurs cèdent, en même temps que la fièvre baisse rapi¬ 
dement. La température reste normale jusqu’à l’accou¬ 
chement : elle remonte dans les deux jours qui suivent 
l’accouchement de manière tout à fait éphémère. 

En résumé, les auteurs conseillent, en présence de 
tout syndrome occlusif au cours d’une grossesse, de 
rechercher systématiquement la pyélite, ce qui évitera 
parfois une intervention inutile. 


Prophylaxie et thérapeutique 
par le bacille de Dôderlein. 

I,es succès de la bouillie lactique dans les infections 
vaginales et dans les suites de couches remontent actuel- 
leinent à près de vingt-cinq ans. Mais l’explication phy¬ 
siologique précise de ces succès est beaucoup plus récente, 
en particulier les rapports entre la flore et le pii vaginal. 

Gaston Chappaz (de Reims) part de l’hypothèse de 
Dôderlein sur l’existence d’un germe saprophyte, hôte 
utile et bienfaisant du vagin des femmes enceintes, et 
rapproche cette hypothèse du fait si souvent constaté 
bien que paradoxal : certaines femmes, accouchées dans 
les meilleures conditions d’asepsie, font cependant de 
l’infection ; d’autres, au contraire, accouchent dans des 
conditions apparemment déplorables et ne font aucune 
complication. Il existe donc non seulement une infec¬ 
tion externe, chirurgicale, manuelle, celle-ci bien connue 
et qui est le principal souci de tous les accoucheurs, 
mais encore une infection d’origine endogène, contre 
laquelle l’organisme lutte par des moyens de défense 
naturelle. Après quinze ans de recherches, Chappaz 
peut affirmer que ce moyen de protection des voies géni¬ 
tales inférieures est le développement du bacille de Dô¬ 
derlein. Ce bacille est un acidogène comme le colibacille ; 
il fait partie du genre Acidopliilus, mais il est distinct 
des bacilles lactiques, qui ne s’implantent pas dans l’orga¬ 
nisme et produisent du bioxyde d’hydrogène, qui stéri¬ 
lise peu à peu les cultures. 

La flore vaginale peut être ainsi schématisée : l’abon¬ 
dance des germes pathogènes est inversement propor¬ 
tionnelle à l’abondance du bacille de Dôderlein. 

Chez l’enfant, de même que chez les femmes présen¬ 
tant des insuffisances endocriniennes, le bacille vaginal 
manque le plus souvent. Ceci s’explique aisément, ce 
bacille a besoin pour se multiplier de glycogène, produit 
déficient chez l’enfant ou en cas de troubles endocrino- 

Ayant confectionné des ovules de lactose contenant 
du baciUe vaginal, Chappaz traite une série de femmes 
présentant des sécrétions pathologiques. Rapidement 
les microbes disparaissent, en même temps que le pü 
se stabilise au voisinage de 5. 

Ce résultat se maintient malgré la cessation du trai¬ 
tement au bout de trois ensemencements. 

Dans quatre cas d’infection post partum avec tempé¬ 
rature à 40° et frissons ayant débuté le troisième jour 
des suites de couches et jîersistant depuis quarante-huit 
heures, le traitement amène la guérison en trois jours. 

Dans des infections gynécologiques banales avec pH 
aux environs de 6 ou 7, trois ensemencements pratiqués à 
des intervalles de trois jours amènent en même temps 
amélioration clinique et modification du ^H. 

Toutefois, quelques échecs s’observent dans certaines 
vaginites des jeunes filles insuffisamment réglées et 
souvent dysthyroïdiennes. Le manque de glycogène 
peut être ici invoqué. Il suffit alors d’un traitement par 
hormones anté-hypophysaires et ovariennes pour obtenir 
un excellent résrütat. 

De même les vaginites à trichomonas, souvent guéries 
de manière provisoire par association arsenic-glycogène, 
ne présentent pas de récidives après l’ensemencement 
au Dôderlein. 

En résumé, cette thérapeutique constitue une méthode 
simple, logique, absolument inoffensive, et mérite d’être 
répandue sur une très large échelle. (Gynécologie et 
Obstétrique, t. XLII, n“ i et 2, p. 16.) 

ÉT. Bernard. 
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NOUVELLE STATISTIQUE 
DE RÉACTIONS CUTANÉES 
A LA TUBERCULINE CHEZ 
DES VIEILLARDS DE PARIS 

J. TROISIER et A.-C. MACLOUF 

Les premières enquêtes sur la répartition de l'infec¬ 
tion tubercnleuse anx différents âges ont contribué à. 
faire penser qu’il était exceptionnel de rencontrer un 
adulte « non-réagissant ». Les résultats des observations 
systématiques de ces dernières années —■ notamment 
chez des élèves infirmières ou des étudiants en médecine 
— ont au contraire attiré l’attention sur la proportion 
insoupçonnée des réactions tuberculiniques négatives. 
Une étape supplémentaire fut franchie lorsque l’un de 
nous montra que même chez les vieillards il existait de 
nombreux sujets insensibles à la tuberculine (i). Ce 
dernier fait suscita de nombreux travaux confirmatifs, 
principalement en France [Cliquet {2), Rerabert (3), 
Breton et Flulot (4), Baudelet (5), Saenz, Canetti et 
Lacaze (6), Coste, Barnaud et Hervet (7), Levrat, Roche 
et Pont (8), etc...]. Mais l’accord est loin d'être réalisé 
sur le pourcentage exact des non réagissants. On relève 
des variations importantes d’une statistique à l’autre. 
Aussi, nous a-t-il paru opportun de faire une nouvelle 
mise au point sur cette importante question. Dans le 
présent travail nous exposerons succinctement les résul¬ 
tats de nos dernières recherches et — chemin faisant — 
nous discuterons les hypothèses susceptibles d’expliquer 
l’absence de réactivité tuberculinique chez un vieillard. 

Nos investigations ont porté sur une série de vieillards 
appartenant à plusieurs maisons de retraite. 

Technique générale. 


ou trois jours, et la seconde après huit jours. Nous avons 
pu ainsi dépister certaines réponses positives retardées. 

La limite inférieure d’une réaction positive est tou¬ 
jours délicate à apprécier. Nous savons que l’étendue 
minima d’une réaction positive varie suivant les auteurs. 
De plus, faisons remarquer que, même une règle milli¬ 
métrique en main, l’appréciation de l’étendue d’une 
infiltration n’est pas chose aisée lorsque la réaction est 
aux frontières du négatif et du positif. Pour réduire les 
causes d’erreur dues au « coefficient personnel d’inter¬ 
prétation » nous avons effectué la classification d’après 
la règle suivante ; toute réaction dont l’infiltration était 
égale ou supérieure à 4 millimètres de diamètre total 
fut considérée comme positive. 

Deuxième temps : La cuti-réaction à la tuberculine ' 
nous a permis de faire un rapide triage de nos sujets. 
Les « réagissants » étaient relégués à l’arrière-plan, et 
toute notre attention se concentrait désormais sur les 
sujets ayant une réaction négative ou seulement dou¬ 
teuse. Ces derniers furent soumis sans délai à une intra- 
dermo-réaction avec oc',! d’une dilution de tuberculine 
brute à i/io, soit i centigramme de tuberculine. Nous 
avons en effet estimé qu’il n’était pas particulièrement 
utile de suivre la méthode consistant à employer succes¬ 
sivement des concentrations progressivement croissantes. 
Nous n’avons jamais enregistré le moindre inconvénient 
en employant d’emblée, après toute cuti négative ou 
seulement douteuse, i centigramme par voie intrdder- 
mique. Cette manière de procéder simplifie dans une 
grande mesure la technique du Mantoux et évite à la 
fois la répétition des piqûres chez un même sujet et la 
perte de temps qui en résulte. Les dilutions de tubercu¬ 
line brute furent effectuées le plus souvent peu de temps 
avant les injections (i). 

Nos lectures eurent lieu de quarante-huit à cinquante- 
deux heures après l’épreuve. Ne furent étiquetées comme 
positives que les réactions présentant une induration 
nettement palpable, mesurant au moins i centimètre 
de diamètre. Dans ces conditions le doute n’est pas per¬ 
mis sur la positivité. 


Premier temps : Tous les sujets étaient soumis à 
l’épreuve du Pirquet faite avec de la tuberculine brute 
de l’Institut Pasteur (nous avons utilisé soit une tuber¬ 
culine brute tout à fait récente, soit la tuberculine stan¬ 
dard nf 32. L’une et l’autre nous ont été remises par 
M. Boquet). 

Deux lectures furent effectuées, l’une au bout de deux 

(1) Troisier, Develay et WEiss-RounniESco, Presse médicale, 
janvier 1929. 

(2) CuauET, Thèse de Paris, 1930. 

(3) Rembert, Thèse de Lille, 1930 (inspirée par Legrand). 

(4) Breton et Hulot, Echo médical du Nord, 15 février 2938. 

(5) Baudelet, Thèse de Marseille, 193g (inspirée par Olmer). 

(6) Saenz, Canetti et Lacaze, A nnales de TlnsHlut Pasteur, déc. 1940. 

(7) CoSTE, Barnaud et Hervet, Soc. méd. des hôp. de Paris, séance 

(8) Levrat, Roche et Pont, Soc. méd. des hôp. de Lyon, 21 janvier 


Asile n° i, « La Pr... » [44 sujets). 

Les pensionnaires de l’asile « La Pr... » vivent dans des 
conditions privilégiées. Le recrutement s’effectue dans 
un milieu exclusivement aisé par suite du règlement 
particulier de cet établissement. D’après les conditions 
d’admission, toutes les plaees sont à « pension entière ». 
C’est dire que l’entrée de l’établissement n’est possible 
que pour un vieillard assez fortuné. En outre, l’admission 
n’a lieu qu’après un examen préalable par le médecin 
de l’établissement. Sont éliminés d’office les impotents, 
les infirmes, ceux atteints par nne maladie nécessitant 
des soins ou un régime particulier, etc. 


(i) Ce détail est loin d’avoir l’importance qu’on lui attribue habituel¬ 
lement. Nous avons en effet montré avec Braun que l’action du vieillisse¬ 


ment sur le pouvoir réaetionnel 


dilutions tuberculiniques est pra- 


itrations fortes {Revue de la Tub. , 
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Chaque pensionnaire v'it dans une chambre indivi¬ 
duelle. 

ha majorité des vieillards prennent leurs repas dans 
une salle à manger commune. Certains — en petit 
nombre — sont servis dans leur chambre. 

Un grand nombre de vieillards ont cessé toute acti¬ 


vité au dehors, et la plupart d’entre eux se plaisent à la 
vie tranquille de l'établissement, loin de tout bruit et 
de tout mouvement. Beaucoup mènent volontairement 
une existence de reclus. Disons que le règlement ne met 
aucune entrave aux sorties ou aux visites. Les pension¬ 
naires sont tout à fait libres sur ce point. 


RÉSULTATS APRÈS LE MANTOUX A i/io (i CENTIGRAMME DE TUBERCULINE BRUTE) 
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Nos statistiques mettent en relief les faits suivants : 

Un nombre non négligeable de vieillards demeurent 
insensibles à la tuberculine même après intradermo- 
réaction à la tuberculine avec o“',i d’une dilution à i/io 
(soit I centigramme de tuberculine brute). 

I/e pourcentage des non-réagissants semble augmenter 
légèrement lorsqu’on met en parallèle les moins âgés et 
les plus âgés. 


Examinons maintenant la question suivante ; quelle 
est la signification de la réaction tuberculinique néga¬ 
tive chez un vieillard ? 

Un vieillard non réagissanl à la tuberculine est-il vierge 
de bacilles? 

A priori on peut penser que l’absence de réactivité 
cutanée à la tuberculine indique la virginité de l’orga¬ 
nisme vis-à-vis des bacilles. Il n’est pas complètement 
illogique d’admettre que certains sujets peuvent atteindre 
un âge avancé sans avoir hébergé de bacilles. Mais cette 
l^ypothèse peut-elle être généralisée ? 

Parmi les observations de « non-réagissants » que nous 
avons pu recueillir, étudions les 21 dossiers qui nous 
semblent assez complets. 

Élément urbain ou élément rural. — Il est souvent 
arbitraire de vouloir ranger les sujets sous l’une ou l’autre 
rubrique. Mais, dans le présent travail, la séparation des 
deux groupes s’imposait. En effet, dans 17 cas il s’agis¬ 
sait de sujets ayant séjourné continuellement à Paris, 
et dans 4 cas de paysans habitant la capitale depuis 
l’exode seulement. 

Un cultivateur n’ayant jamais quitté sa terre peut 
n’avoir pas rencontré le bacille, mais le même raison¬ 
nement est-il applicable lorsqu’il s’agit d’un Parisien ? 

Notion d'un « contact « ou d'un « incident » antérieurs. — 
U’interrogatoire d’un vieillard n’est pas chose aisée. 
D’emblée on doit souligner le contraste entre les réponses 
vagues des vieillards hébergés aux asiles des Petites 
Soeurs des Pauvres et celles extrêmement précises 
recueillies à l’asile n” i, « La Pr... ». Le milieu n’est 
évidemment pas le même. 

I. Asile n” i, LaPr...'— L’interrogatoire de 4 sujets 
non réagissants a montré : dans 2 cas, contact certain ; 
I cas, contact discutable ; i cas, pas de contact connu. 

II. Asiles Petites Soeurs des Pauvres. —• L’interroga¬ 
toire de 17 sujets non-réagissants a montré : dans 4 cas, 
contact certain ; 2 cas, contact vraisemblable (dont 
I paysan) ; 11 cas, pas de contact connu (dont 3 paysans). 

Ces chiffres sont-ils inférieurs à ceux que l’on relève 
habituellement dans les observations de sujets à réac¬ 
tions tuberculiniques positives ? Pour répondre à cette 
question, nous avons minutieusement interrogé 37 vieil¬ 
lards « réagissants » de l’asile « La Pr... ». 

Voici le résultat obtenu : 

Dans 16 cas le sujet a été d’une façon certaine en 
contact ' avec un tuberculeux vraisemblablement très 
contagieux. On retrouve dans les antécédents personnels 
de 6 d’entre eux un incident de nature tuberculeuse 
(adénopathie cervicale, hémoptysie, tuberculose pul¬ 
monaire pluri-cavitaire (?), adénite supputée et abcès 
froid, lésions bilatérales et hémoptysie, incidents pul¬ 
monaires répétés). 

Dans 21 cas nous n’avons pu retrouver aucun con¬ 
tact connu. On note néanmoins dans les antécédents 
personnels de trois d’entre eux de petites manifestations 
pulmonaires de caractère imprécis. 

La comparaison des deux groupes — réagissants et 
non réagissants — ne met pas en relief une différence 
marquée au sujet de l’absence ou de la présence dans le 
milieu familial d’un individu susceptible d’être un conta¬ 
minateur. En revanche, un point mérite de retenir l’atten¬ 
tion : dans le groupe des tuberculino-sensibles on relève 


dans les antécédents personnels de 9 sujets sur 37 l’exis¬ 
tence d’un incident de nature vraisemblablement tuber¬ 
culeuse. On ne retrouve rien de tel parmi les non réagis¬ 
sants. L’un de nous avait déjà fait la même constatation 
en 1929. 

Les chances de rencontre avec le bacille étaient 
presque égales pour les uns et les autres. Mais on sait 
qu’il ne suflât pas toujours d’avoir été en contact pour 
que la réaction tuberculinique devienne positive (Bezan- 
çou et Braun). Peut-on supposer que les uns ont été 
contaminés, tandis que les autres auraient échappé à la 
contamination ? Ou bien doit-on, au contraire, penser 
que la réaction tuberculinique négative chez un vieillard 
n’indique pas forcément qu’il n’a pas hébergé des bacilles 
au moins à un moment donné de son existence ? 

Examinons cette dernière éventualité. 


(i) BOQOTT^t Bretey, Annales de l'Institut Pasteur, mars 1934. 

(3) COURMONI et Gardère, Revue de la Tuberculose, octobre 1938. 

(4) Guérin, Académie de médecine, juillet 1937. 

(5) Calmette, L'Infection bacillaire et la Tuberculose (Jlasson, édit.). 

(6) Rosenberg et Park, American Revieuj 0/ Tub., 1937, p. (ii. 


Un vieillard non réagissant à la tuberculine beut-i l 
héberger des bacilles vivants? 

Boquet et Bretey (i) ont pu, à l’aide de bacilles n^^’ 
ou faiblement pathogènes (Souche Trudeau), tracœken ^ 

quelque sorte la frontière entre la plus faible doseMân^^: ? 

nant encore une réaction tuberculinique posititftj;* et^ . 

celle immédiatement au-dessous qui montre l’abseni&dfo; 
réaction cutanée. N’est-il pas légitime, dans le secon(ïv3s,(-'/ 1 

de suspecter la virginité du cobaye vis-à-vis des bacill!^ ’j) * 

Une expérience de Saenz semble le confinner. Par ^ ^ 
artifice consistant en l’emploi de l’huile de vaselineÿj^îS^ 
Saenz a pu sensibiliser nettement des cobayes avec des 
doses qui n’avaient pas entraîné de réponse positive dans 
les expériences de Boquet et Bretey (i/io à i/ioo de 
milligramme de bacilles morts) (2). 

Les faits signalés par Courmont et Gardère méritent 
d’être rapprochés des précédents (3). Ces auteurs ont 
constaté, après inoculation de bacilles vivants aux 
cobayes, la persistance des réactions cutanées négatives. 

Or, chez des témoins du même lot ayant reçu simulta¬ 
nément la même dose de bacilles et du sérum, les intra- 
dermos deviennent positives. Les cobayes du premier 
lot étaient restés à la phase « antélésionnelle et anté- 
aUergique ». L’adjonction de sérum aux bacilles a per¬ 
mis d’extérioriser l’allergie. Par analogie, Courmont et 
Gardère admettent l’existence d’une étape analogue 
dans l’espèce humaine. 

Très intéressante est l’expérience de Guérin (4) : un 
veau peut héberger des bacilles vivants et virulents sans 
réagir à la tuberculine pendant toute la durée de l’obser¬ 
vation (un an). Pour cet auteur, l’existence du parasi¬ 
tisme tuberculeux ne fait aucim doute, et à l’appui de 
son opinion il cite l’échec de la méthode de Bang. Aussi 
t est-il tenté d’admettre la possibilité d’un état semblable 
chez l’homme. Mais « il nous manque une réaction bio¬ 
logique susceptible de le mettre en évidence » (Guérin). 

On peut également rappeler les expériences de Webb 
et Williams (eitées dans Calmette) (5). Avant la décou¬ 
verte du B. C. G. ces auteurs avaient essayé d’obtenir 
la prémunition chez des enfants en employant de faibles 
doses de bacilles vivants et virulents. Deux enfants 
âgés respectivement de trois ans et trois mois ont reçu 
chacun une dose totale de 482 bacilles injectés à doses 
croissantes en douze semaines. Après cette série d’ino¬ 
culations les enfants sont demeurés négatifs aux tests 
tuberculiniques. 

Le B. C. G. fournit au débat des données intéressantes. 

Il est fréquent d’observer des enfants vaccinés qui ne 
réagissent pas à la tuberculine. Rosenberg et Park (6) 
ont même signalé que certains sujets, peu nombreux il 
est vrai, demeurent négatifs en dépit de revaccinations 
successives par voie sous-cutanée. Doivent-ils être con- 
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idércs couuue ayant un organisme neuf ? Calmette ne 
le pensait pas. L’argument qu’invocjnait cet auteur est 
la résistance aux surinfections. Il avait pu à maintes 
reprises vérifier du point de vue expérimental l'exacti¬ 
tude de cette assertion. 

D’ailleurs, même en clinique humaine nous pouvons 
parfois obtenir indirectement une preuve de la modifica¬ 
tion réactionnelle générale de l’organisme malgré l’ab¬ 
sence de réactions à la tuberculine. 

La morbidité tuberculeuse chez les infirmières restées 
anergiques malgré la vaccination est moindre que celle 
présentée par le groupe des non vaccinées (statistique 
de Heimbeck) (i). 

Sayé (2) a relaté les observations d’enfants vaccinés 
au K. C. G. et n’ayant jamais présenté une réaction tuber- 
culini([ue positive (I. D. à i centigramme). Or, lorsqu’on 
leur injecte à nouveau du B. C. G., ils ont un virage de la 
réaction plus rapide qu’au cours de la primo-vaccination. 

I/ensemble de ces faits montre que l’état réactionnel 
de la peau peut dans certains cas ne traduire qii’impar- 
faitement l’état réactionnel général d’un sujet. 

Bien des inconnues demeurent. Il est encore impos¬ 
sible de prouver qu’il existe en clinique humaine des 
porteurs latents de bacilles qui ne réagissent pas à la 
tuberculine. Il est toutefois difficile d’affirmer scienti¬ 
fiquement le contraire. Certains faits plaident en faveur 
de la vraisemblance de l’hypothèse soulevée par Bezan- 
çon, Braun, Guérin (3). Mais — et ces auteurs ne l’ont 
jamais prétendu — cette hypothèse ne saurait expliquer 
tous les cas relatifs aux enfants, aux adultes ou aux 
vieillards ayant vécu en contact et ayant conservé une 
réaction tuberculinique négative. Elle doit être rangée 
dans un groupe d’attente (4). 

Reste une dernière question à envisager. La peau d’un 
vieillard a-t-elle conservé une aptitude réactionnelle 
normale ? 

Rembert, dans sa thè.se,—inspirée par Legrand, —• a 
nié que la constatation d’une réaction cutanée négative 
chez un vieillard soit l’indice d’un terrain vierge. Il pour¬ 
rait s’agir, ajoute-t-il, d’une anergie consécutive à une 
insuffisance ^andulaire. Cet auteur a même essayé 
d’obtenir une modification de l’état cutané par des 
injections d’extraits de thyroïde, d’ovaire et d’hypo¬ 
physe. En particulier deux myxœdémateux furent sou¬ 
mis à un traitement thyroïdien prolongé. Mais — tout 
en maintenant son point de vue — Rembert recon¬ 
naît que « dans tous les cas les réactions tubercu¬ 
liniques sont restées les mêmes avant et après ce 
traitement ». 

D’ailleurs, dès 192g, l’un de nous .avait réfuté l’argu¬ 
ment de la « cachexie sénile ». La peau des vieillards n’a 
pas perdu tonte aptitude réactionnelle. En effet, non 
seulement la vaccination jennérienne a déterminé des 
réactions particulièrement intenses, mais les mêmes 
sujets ont présenté une réaction tuberculinique franche¬ 
ment positive après inoculation sous-cutanée de 1/50 de 
milligramme de B. C. G. 

Un vieillard non réagissant à la tuberculine peut-il 
s’être négativé? 

En comparant l’index de tuberculisation obtenu aux 
différentes périodes de la vie, certains auteurs pensent 
pouvoir obtenir indirectement des données sur les néga- 
tivations. 

A vrai dire, l’utilisatioq de la méthode statistique en 

(il Dernière statistique in Bretey, Paris médical, 10 février 1942. 

(2) Sayk, La tuberculose pulmonaire chez les sujets apparemment 

(3) Bezaxçon, Br.aux, Guérin, Académie de médecine, juillet 1937. 

(4) ^ Le présent article était déjà rédige lorsque nous avons pris con- 

ubtre collègue Kourilsky. Ce dernier a pu faire l’autopsie de certains 
vieillaids non réagissants à la tuberculine. L’inoculation au.v cobayes 
a montre la présence dè liadllcs de Koch. 
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vue du dépistage des négativations n’est pas nouvelle. 
Divers auteurs avaient tenté d’expliquer certaines ano¬ 
malies statistiques (i) en invoquant la réversibilité des 
réactions tuberculiniques. 

Mais l’hypothèse ainsi mise en avant pouvait prêter 
à discussion. On pouvait se demander d’une part si 
l’explication fournie n’était pas en réalité un simple 
argument « de désespoir», et de l’autre si le caractère 
exceptionnel des faits relevés ne plaidait pas préci¬ 
sément en faveur d’un pur hasard de statistique. 

Toutefois, d’après certains auteurs, la confrontation 
de diverses statistiques mettrait en évidence un fait 
constant : la courbe des tuberculino-sensibles, d’abord 
progressivement ascendante jusqu’au plafond de la 
quarantaine, montrerait ensuite un fléchissement de 
plus eu plus accusé au fur et à mesure que les sujets 
avancent en âge (2). D’aucuns prétendent même qu’au 
delà de soixante ou soixante-dix ans le taux des non 
réagissants atteindrait celui de l’adolescence (d’après 
les statistiques de Wells et Smith, Kayne, Aronson, 
Canetti et Laeaze) (3). 

Ces faits ont été diversement interprétés. 

Une explication particulièrement séduisante s’offre à 
nous : celle qui repose sur le postulat de la réinfection 
exogène (Ameuille, Saenz et Canetti). Chez les sujets 
allergiques la réactivité cutanée à la tuberculine reste¬ 
rait dans le positif grâce aux incessantes réinfections 
qui agiraient en somme comme le combustible entrete¬ 
nant le foyer. La fréquence de ces réinfections serait en 
rapport avec l’activité du sujet. Plus les déplacements 
sont nombreux et plus nombreuses seraient les rencontres 
accidentelles avec les bacilles. La vie ralentie du vieillard 
entraînerait d’une part une exposition plus brève, voire 
nulle, aux sources de contamination nouvelles, et de 
l’autre la possibilité de voir l’organisme — non alimenté 
par les germes du dehors — détruire ou expulser ses 
bacilles et, de ce fait, perdre après un temps variable 
sa capacité de réagir à la tuberculine. 

Il s’agit en effet d’enquêtes portant sur des vieillards 
cliniquement non tuberculeux. Si les sujets non réagis¬ 
sants sont vierges de bacilles ou porteurs latents de 
bacilles, on comprend mal qu’ils aient été plus privilé¬ 
giés vis-à-vis de la mort que leurs contemporains au point 
de survivre en plus grand nombre. On peut, il est vrai 
objecter que nous ignorons si une réaction tuberculi¬ 
nique négative ne se trouverait pas précisément chez des 
1 sujets peu aptes à contracter non seulement la tubercu¬ 
lose, mais également d’autres maladies. Autrement dit, 
la réaction tuberculinique négative ne serait que le reflet 
de l’un des termes d’une résistance polyvalente. 

En fait, il est encore prématuré de vouloir, en se basant 
sur les statistiques précitées, tirer des conclusions 
absolues. 

Sans doute les résultats publiés antérieurement par 
l’un de nous montrent une proportion de réactions néga¬ 
tives d’autant plus grande que les sujets sont plus âgés. 
Il en est de même dans notre statistique n» 1, La l’r... 
Une tendance identique bien que beaucoup moins mar¬ 
quée se retrouve également dans notre statistique faite 
à l’asile des Petites Sœurs des Pauvres. C’est particu¬ 
lièrement net lorsqu’on met en parallèle d’une part les 
sexagénaires et, de l’autre, les septuagénaires ou octogé¬ 
naires. Le taux des non-réagissauts est cependant loin 
d’atteindre celui observé chez les adolescents ou les 
jeunes adultes. D’ailleurs il suffit de parcourir les sta¬ 
tistiques déjà publiées pour voir combien variables sont 
les chiffres d’un auteur à l’autre. 

ceiilagè (les réactions positives de zéro à vingt ans (Seater, Am. Rev. 
ot Tub., 1924-1925,p.29g). —'rau.yanormalcnientbasdesréaclions posi¬ 
tives olîservces chez lés adultes jiar rapport à celui relevé chez les enfant s 
provenant du même milieu (Heimbeck, .Archives 0/ Iiticrnal Medicinc. 
19Z8). 

{2) Troisier et Moine, Presse médicale, 15-18 octobre 1941. 

L) Voir in thè.se Ri.STEi.iniEBER, Paris 1941. ■ 
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Certes, on objectera que les résultats différents d’une 
statistique à l’autre peuvent s’expliquer par le « milieu ». 
I/’argunieut est en effet valable pour les enquêtes effec¬ 
tuées dans certains établissements. Mais il ne semble pas 
devoir toujours être retenu. Ainsi les malades hospita¬ 
lisés à Cocliin dans des services de médecine générale 
ou de chirurgie ne paraissent pas avoir été plus favorisés 
cjue nos vieillards en ce qui concerne l’absence de réin¬ 
fections exogènes. Et pourtant, chez les septuagénaires, 
il y a déjà i8,i p. loo de réactions négatives et 6,8 p. loo 
de réactions douteuses. L’exposition aux bacilles est 
certainement moindre dans les asiles où nous avons tra¬ 
vaillé que dans les salles d’un hôpital. De plus, avant leur 
» admission » les vieillards de Cochin vivaient dans l’am¬ 
biance de la ville, nullement protégés. 

Au total, un fait demeure : il existe des vieillards 
anergiques. Leur proportion semble osciller autour de 

10 p. lOO. 


En résumé, bien des hypothèses sont soutenables 
pour expliquer l’absence de réactivité tuberculinique 
chez un vieillard. 

I. —■ Certains sujets ont pu échapper à la contamina¬ 
tion tuberculeuse même s’ils ont été exposés aux bacilles. 

Il est généralement adihis qù’un adulte lion réagissant 
âgé de vingt à trente ans peut être considéré, dans l’im¬ 
mense majorité des cas, comme un sujet neuf. On ne 
voit pas pourquoi le même raisonnement ne serait pas 
acceptable pour un octogénaire. 

Inversement, notre enquête montre que tous les sujets 
ayant présenté au cours de leur existence un incident 
de nature vraisemblablement tuberculeuse réagissent 
à la tuberculine avec une grande constance. 

IL — On peut théoriquement concevoir qu’il existe 
des porteurs latents de bacilles (cette catégorie compren¬ 
drait non seulement ceux dont la période anté-aller- 
gique serait indéfiniment prolongée, mais également 
ceux dont la réaction tuberculinique antérieurement 
positive serait devenue négative sans stérilisation dés 
lésions). 

III. — Nos statistiques montrent que le pourcentage 
des vieillards allergiques semble quelque peu inférieur 
à celui que l’on rencontre habituellement chez les adultes 
de. quarante ans habitant les grandes villes, surpeuplées. 


Si ce fait s’avérait constant, cela pourrait fournir un 
argument d’une certaine valeur aux partisans de la 
thèse des négativations. 

Comme oh le voit, il est difficile d’être « exclusif » et 
d’accepter l’une des hypothèses au détriment des autres. 
Faisons néanmoins remarquer — en dépit des contro¬ 
verses récentes — qu’il n’est pas irrationnel de penser 
qu’un octogénaire puisse toute sa vie durant rester vierge 
de bacilles. 


A PROPOS DES 
HËPATONËPHRITES AIGUES 

Maurice DÉROT 

Médecin des hôpitaux de Paris. 

Dans l’ouvrage que nous avons consacré en 1937 
(Maurice et Renée Dérot, Les hêpalonéphriles, Baillière, 
édit.) à l’étude des hépatonéphrites, sous l’inspiration 
de nos maîtres Rathery et Pasteur Vallery-Radot, nous 
avions fait remarquer la rareté relative des documents 
concernant certains points d’ordre biologique ; proti¬ 
démie, lipidémie, et certaints points d’ordre évolutif ; 
séquelles éventuelles. Diverses publications faites depuis 
lors, les constatations que nous avons nousühême 
faites dans le service de notre regretté maître le pro¬ 
fesseur Rathery nous' incitent à revenir sur la question 
des hépatonéphrites et à étudier dans quelle mesure nos 
conceptions de 1937 méritent d’être complétées ou 
revisées. 

Observation I (étudiée par MM. Rathery, Dérot et 
Tanret). — M..., trente-cinq ans, électricien, est pris brus¬ 
quement de fièvre et de frissons, le 30 septembre 1936. et 
perd connaissance. L’ictère s’installe dès le lendemain et des 
mÿâlgies et des arthralgies apparaissent. L’état demeure 
sans changement jusqu’au 5 octobre, date à laquelle le 
malade entré à là'Pitié. A cette date, la température est de 
38*,2 le matin, .38“,7 le soir. Le malade, prostré, présente 
un ictère intense, sans prurit, avec décoloration incomp.lète 
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des matières. I,e syndrome hémorragique se réduit à une 
épistaxis et à quelques pétéchies sur l’abdomen ; temps de 
saignement, trois minutes ; temps de coagulation, dix-sept 
minutes ; signe du lacet négatif. 


pendant une légère rechute thermique à 38“ survenue du 
16 au 18 octobre. I<e malade sort guéri le ii novembre. Il 
est revu à plusieurs reprises ultérieurement. I,e séro-diagnostic 
est positif le 15 octobre dans le sang pour le spirochète 
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PoBtirieui-ement à la guériaoii cliuiquL-, les examens sui- 

4 novembre. — Urée, 0,25 ; Ambard, 0,11 ; P. S. P., 
35 p. 100 ; culot : pas de cylindres, quelques leucocytes. 

22 novembre. — Urée, 0,40 ; chlore plasmatique, 3,59 ; 
chiore globulaire, 2,07 ; réserve alcaline, 59 vol. 4 ; choles¬ 
térol, 1,12'; Ambard, 0,13 ; P. S. P., 50 p. 100. 

12 décembre. — Urée, 0,30 ; azote total, 0,26 ; azote rési¬ 
duel, 0,16 ; réserve alcaline, 53 vol. 7 ; chlore plasmatique, 
3,34 ; chlore globulaire, 1,32 ; protides, 73,60 ; sérine, 51,02 ; 
globuline, 22,58 ; lipides, 8,70 ; cholestérol, 1,05 ; indice 
chromique résiduel, 0,37 ; créatinine, 28 mgr. ; glycémie, 

I gr. ; sucre protidique, 1,41 ; Ambard, 0,08 ; P. S. P., 
40 p. roo ; culot urinaire : très rares cylindres granuleux ; 
albumine, traces ; urobiline, présence ; sels biliaires, pré.sence. 
Pas de pigments vrais. 

26 décembre. ■— Galactosurie provoquée, normale ; Ambard, 
0,07 ; P. S. P., 45 p. 100 ; pas d’albuminurie, pas de chlorurie ; 
cuiot ; rares Icucocjdes. 

4 janvier IÇ41. — Urine normale. 

I,e malade a été traité par le sérum glucose intrarectal, 
puis par l’alcalinisation et la rechloruration. II est demeuré 
au régime sans viande jusqu’au 29 octobre. 

Commentaires. 

Evolution__ En 1937, avecM™" Dérot-Picquet, nous 

faisions remarquer, comme veulent bien le rappeler 
Aubertin et M"»! May dans leur communication à la 
Société médicale des hôpitaux de Paris (16 août 1940, 
p. 485), que nous manquions de renseignements concer¬ 
nant la possibilité de séquelles des hépatonéphrites. 
L’observation des auteurs précédents est venue établir 
la possibilité d’hépatonéphrites aiguës ayant pour séquelle 
une albuminurie chronique. La plupart des observations 
d’hépatonéphrites ne font, par contre, pas mention de 
séquelles. Nous avons étudié avec beaucoup de soin, 
à ce point de vue, notre observation II. Certes, pendant 
un mois et demi, il a existé de petits troubles rénaux 
(Ambard, 0,13 le ti novembre) ; certes, il exi.ste encore 
de la cylindrurie le 12 décembre, plus de deux mois après 
le début ; mais il s’agit de symptômes qui ont été transi¬ 
toires, et le malade a guéri sans aucune séquelle décelable. 

II semble donc que, si, comme l’ont montré Aubertin et 
Mme May, l’hépatonéphrite aiguë peut se compliquer de 
séquelles, ce .sont là des faits exceptionnels relevant sans 
floute d’une étiologie ou d’un terrain spéciaux. 

Syndrome biologique. — Le principal but que nous 
avions poursuivi en 1937 était de décrire, avec le maxi¬ 
mum de précisions, le syndrome humoral. Nous avions 
constaté, à ce moment, la carence à peu près totale de 
documents concernant la protidémie et la lipidémie, et 
nous n’apportions à ce sujet que de rares faits personnels. 
I,e.s travaux ultérieurs (Rathery, Duperrat et Maschas, 
S. M. H., 16 fév. 1940 ; Rathery, Dérot, Ferroir et 
Maschas, S. M. H., 9 déc. 1938 ; Leçons de Rathery, 
in Néphropathies et néphrites, 2“ et 3“ séries ; Mémoires de 
Nicaud et ses collaborateurs, S. M. H., 1936, p. 1636; 
1937, P- 944- surtout ii octobre 1940, p. 641, etc.) 
devraient nous permettre, dans une certaine niesiue, de 
combler ces lacunes et de préciser les modifications des 
autres métabolismes. Constatons tout d’abord qu’aucune 
modification n’est à apporter à ce que nous constations 
alors concernant l’équilibre minéral et la réservm alcaline. 
S’ajoutant aux observations anciennes, les observations 
nouvelles confirment Vhypochlorémie plasmatique habi¬ 
tuelle, loi à laquelle n’existent que de rares exceptions. 
Les variations de la chlorémie globulaire sont moins 
régulières, mais là encore le taux est le plus fréquemment 
abaissé ; l’observation (obs. II) que nous rapportons 
plus haut souligne la résistance remarquable à la rechlo¬ 
ruration qui peut exister dans certains cas. Bien qu’ayant 
ingéré jusqu’à 14 grammes de sel par jour, notre malade 
est demeuré en effet très longtemps liypochlorémique. 

Le calcium, que notre mémoire de 1937 signalait comme 


normal dans un cas, bas dans l’autre, est élevé dans notre 
observation II, en sorte qu’aucune conclusion n’est 
possible. La réserve alcaline apparaît peut-être plus fré¬ 
quemment basse que nous ne l’avions constaté. On peut 
considérer une certaine acidose comme habituelle, mais 
non comme absolument constante. On peut considérer les 
variations de la réserve alcaline comme ayant une valeur 
pronostique certaine ; cas légers, réserve normale ; cas 
moyens, réserve d’autant plus basse que le cas est plus 
sérieux ; cas très graves, la réserve peut être élevée, 
témoignant d’un trouble profond de l’équilibre acido- 
basique. 

La question de Vazotcinie est encore controversée. 
Un fait semble certain ; c’est que l’azotémie dérive tou¬ 
jours d’un facteur rénal, et Lemierre y revenait récem¬ 
ment. Notre observation II est à ce point de vue sugges¬ 
tive. Nous avons dosé quotidiennement l’urée urinaire ; 
jamais la concentration en uréen’a dépassé lôgrammes, et 
c’est la polyurie qui a réussi à libérer l’organisme. Un 
point est à remarquer quant à la composition de l’azo¬ 
témie. Dans certains cas, le taux de l’urée est propor¬ 
tionnellement plus haut que celui des autres dérivés 
azotés ; dans d’autres, plus rares, il est plus bas, et 
l’azotémie prédomine sur l’azote résiduel ou sur une 
fraction de celui-ci : un moyen commode de s’en rendre 
compte est de voir à quel multiple du taux normal 
correspondent les taux des différents dérivés azotés : 
urée, azote résiduel, créatinine, etc. 

Notre observation II est un exemple de la première 
éventualité. L’hépatonéphrite aiguë post-abortive de 
Rathery est, dans une certaine mesure, un exemple de 
la deuxième. 

L’interprétation de ces faits d « ’imperfection uréo- 
génique » est discutée. Alors que Nonnenbruch confirme 
tout récemment encore que l’élévation de l’urée est un 
signe de lésion rénale, mais que l’élévation de l’azote 
résiduel est un signe de lésion hépatique, Rathery 
discute le bien-fondé de ces vues (in Néphropathies et 
néphrites, 3» série). Certes, il serait séduisant de pouvoir 
se baser sur un dosage plus précis et correspondant à 
un groupement azoté plus défini que celui de l’azote 
résiduel, dont le calcul se fait par différence. Nous avions 
cru trouver cet élément dans l’étude du couple créatine- 
créatinine suivant le rapport de Dunan et Vague. Les 
critiques dont est l’objet actuellement la technique de 
dosagede Folin ne permettent pas de conserver ces espoirs. 

Pour le moment, nous pensons donc utile d’avoir 
recours au dosage de l’azote résiduel qui nous permettra 
de distinguer des azotémies surtout rénales, où la réten¬ 
tion prédomine sur l’urée, des azotémies hépatorénales, 
où l’imperfection uréogénique se traduit par une augmen¬ 
tation de la proportion d’azote non uréique. Quant à 
l’azotémie hépatique par hyper-uréogenèse, nous conti¬ 
nuons à la considérer comme hypothétique. Certes, il 
y a des azotémies ou à un facteur rénal se surajoute une 
hyperuréo-genèse, due à un apport azoté exogène ou 
endogène, transformé en urée par un foie à activité uréo- 
poiétique conservée, mais nous ne croyons pas qu’il y ait 
deà azotémies par hyper-uréogenèse avec rein normal, et 
encore moins que ce fait s’observe dans les hépatites. 
Quand le foie est lésé, c’est plutôt une imperfection 
uréogénique que l’on observe. Naturellement, ces consi¬ 
dérations ne valent que si l’on utilise comme témoin de 
l’azotémie l’urée sanguine et non le ReststickstofJ, qui 
englobe urée et azote résiduel. 

, En ce qui concerne la protidémie, le peu de documents 
que nous avions en 1937 nous amenait à considérer 
l’hypoprotidémie comme fréquente mais inconstante. 
Les observations nouvelles nous confirment dans cette 
opinion (observations personnelles, 7 observations de 
Nicaud, S. M. H. ii octobre 1942). Ces variations sont 
habituellement de peu d’amplitude. Il est difficile de 
dire si elles ont une valeur pronostique. Un tau.x presque 
normal peut s’observer aussi bien dans des cas nor¬ 
maux que dans des cas graves. 
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Il est, par ailleurs, difiScile de dire si cette hypo¬ 
protidémie, symptôme fréquent et des néphrites et des 
hépatites pures, témoigne dans les hépatonéphrites d’un 
trouble surtout hépatique ou surtout rénal. 

En ce qui concerne la glycémie libre, nous voyons se 
confirmer la fréquence d'une hyperglycémie discrète, de 
même la protidoglycémie est élevée dans tous les cas 
publiés : il est à remarquer que dans notre observation II 
cette élévation a été tardive. 

Le point où les recherches nouvelles sont e plus 
importantes est la question de la lipidémie et de la choles¬ 
térolémie. En ce qui concerne cette dernière, les observa¬ 
tions d’Aubertin, de Codounis, de Rathery, de Nicaud 
et les nôtres confirment que Vhypocholestérolémie, qui 
peut parfois être très marquée (oBr,8o. dans notre obser¬ 
vation' II), est beaucoup plus fréquente que l'hyper¬ 
cholestérolémie ou que la eonservation d’un taux normal. 
Comme le montrent l’observation II et les observations 
de Nicaud et de ses collaborateurs, on ne peut pas attacher 
à l’abaissement une signification sévère, comme nous 
avions cru pouvoir le faire en 1937. 

La lipidémie, en 1937, n’avait été étudiée que par 
Munk dans l’intoxication phosphorée expérimentale, et 
par Rathery, Dérot et Tanret dans un cas de spirochétose. 
Aussi les travaux de Nicaud ont-ils une grande impor¬ 
tance. Cet auteur a trouvé constamment une augmen¬ 
tation considérable de la lipidémie associée à un taux de 
cholestérol voisin de la normale ou peu élevé. Il a constaté 
que l’hyperlipidémie était beaucoup plus marquée dans 
les cas graves, où elle variait entre 22 et 70 grammes, 
que dans les cas curables (g^^,6o à I3B'',9). Dans notre 
observation II, le taux des lipides, qui ne dépassait pas 
au début, atteignit ensuite 9®'',55 et 8sr,7o. Dans 
notre observation I, le taux était de g^’^,45 ; par contre, 
le cholestérol était bas, respectivement à oe'',8o, oEr,gy, 
i8r,o5 et ie'',40. Il semble donc que l’hyperlipidémie ne 
soit pas absolument constante, ce qui n’est pas pour 
surprendre, car rien n’est constant dans les hépato- 
uéphrites Néanmoins l’hyperlipidémie doit être consi¬ 
dérée comme habituelle. 


Après les travaux actuels, les conclusions suivantes 
semblent donc pouvoir être admises : 

1° Dans des cas rarissimes, l’hépatonéphrite aiguë 
peut laisser après elle une albuminurie chronique ; 

2° Le syndrome humoral le plus habituel est le suivant ; 
hypoprotidémie avec abaissement prédominant sur la 
sérine ; hyperlipidémie avec cholestérol abaissé ou sub- 
uormal ; hyperglycémies libre et protidique modérées ; 
hyperazotémie ; hypochlorémie plasmatique avec im 
chlore globulaire normal ou abaissé ; abaissement de la 
réserve alcaline. 

L’hyperazotémie est due tantôt à une rétention por¬ 
tant surtout, sur l’urée, tantôt à une rétention portant 
surtout sur l’azote résiduel. La deuxième modalité 
indique un trouble hépatique sévère. 

Le pronostic est, dans l’ensemble, d’autant plus grave 
que les variations dans le sens indiqué par notre schéma 
sont plus marquées. 

Il peut exister des variations de sens différent de celles 
qui sont habituellement observées. Elles doivent être 
interprétées en fonction des signes associés, car elles 
existent tantôt dans des cas où le métabolisme est 
presque normal, tantôt dansdes cas où il est, au contraire, 
très profondément bouleversé. Dans l’ensemble, les 


principales modifications que les observations nouvelles 
ont apportées à nos conceptions de 1937 sont d’une 
part une plus grande précision concernant l’état de la 
protidémie et de la lipidémie et d’autre part le fait 
que nous devons maintenant considérer comme habi¬ 
tuel un groupe de variations humorales que nous consi¬ 
dérions alors comme étant simplement fréquent. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Les réactions de l’organisme 

dans les différents types d’électrocution. 

Les conséquences physio-pathologiques de l’électro- 
cution dépendent à la fois du voltage et de l’intensité du 
courant qui vient à traverser le corps. Le voltage habituel 
des courants domestiques est de iio, voire 220 volts. 
Quant à l’intensité, elle dépend à la fois du courant et des 
résistances qu’elle rencontre, et pour apprécier celles-ci 
il est indispensable de tenir compte du trajet suivi par 
le courant, en particulier de ses points d’entrée et de 

Le passage du courant électrique dans les viscères 
provoque un violent afflux sanguin, des contractures 
violentes des muscles, ces deux causes pouvant provoquer 
de petites hémorragies. 

S. KoEppEN (un volume, 160 pages, Berlin, 1942, 
Springer), d’après 103 observations personnelles et l’ana¬ 
lyse de 220 cas mortels précédemment rapportés, dis¬ 
tingue quatre groupes de cas ; 

1. Un courant de quelque 25 milliampères provoque 
une élévation de la tension artérielle, une contracture des 
muscles respiratoires avec anoxémie et arrêt consécutif 
de la respiration. Le sauvetage reste iei possible. 

2. Avec une intensité de 25 à 75 milliampères, on 
observe l’arrêt du coeur, avec des troubles du rythme, 
qu’un électrocardiogramme immédiat permet d’extério¬ 
riser. En cas de survie, il subsiste habituellement pendant 
longtemps une faiblesse circulatoire. 

3. Avec un courant dont l’intensité dépasse 75 milliam¬ 
pères et qui se prolonge plus d’une seconde, l’arrêt du 
cœur par fibrillation ventriculaire est inévitable, ét tous 
les essais de réanimation dans de telles circonstances sont 
restés infructueux. 

4. Avec de fortes intensités et une tension de 5 000 volts 
ou davantage il ne s’ensuit paradoxalement pas toujours 
de mort immédiate, mais des brûlures profondes et éten¬ 
dues. Cependant, si le passage du courant dure plus de 
trente secondes, la mort survient par fibrillation ventri¬ 
culaire irréversible. 

Les séquelles d’électrocution ont donné lieu à de nom¬ 
breuses erreurs de diagnostic, et leur surestimation a 
certainement entraîné le paiement d’indenmités abusives 
de la part des caisses d’assurances. Il s’agit le plus souvent 
de douleurs de type angineux, et l’électrocardiographie 
est ici d’un grand intérêt pratique, car habituellement il ne 
s’agit pas d’altérations durables du myocarde entraînant 
une diminution de la capacité de travail. Avec un traite¬ 
ment médical approprié, des cures thermales, etc., la 
guérison reste habituelle. 

M. POUMAIELOUX. 
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LE SYNDROME 
AMAIGRISSEMENT=POLYURlE 
DES DÉSÉQUILIBRES 
ALIMENTAIRES 

P. MAURIAC, P. BROUSTET, A. BARON, 

M. LÉGER et J. FAURE 

Les circonstances actuelles fournissent aux 
civilisés du xx® siècle un chapitre nouveau de 
pathologie, celui des carences aUmentaires, ou 
plutôt des déséquilibres alimentaires. Dans une 
publication précédente (r), nous avons étudié les 
caractéristiques du s5mdrome œdémateux. A 
l’occasion de la guerre de 1914-1918, des faits 
analogues avaient été rapportés, sous le nom 
d’œdèmes de guerre et de famine (Ringle, Rossler), 
de maladie des farineux (Czemy) ou de la pomme 
de terre (Schiff). Nous voudrions attirer ici 
l’attention sur un syndrome particulier, que nous 
croyons mal connu, en dépit d’une publication 
récente (Decourt). 

Symptomatologie. 

Dans l’exposé qui va suivre, nous retiendrons 
les cas les plus typiques, qui sont au nombre de 
cinq. En dehors d’eux, nous avons eu l’occasion 
d’observer de nombreux sujets, présentant les 
mêmes symptômes, mais à un degré beaucoup 
moins marqué. 

Le malade vient consulter pour un amaigrisse¬ 
ment impressionnant, qui se complique d’une 
■pollakiurie intense diurne et nocturne. 

Signes généraux. — Damaigrissement est 
considérable (20, 30 kilogrammes et même davan¬ 
tage). Il se marque, au premier abord, par l’éma¬ 
ciation du visage, les yeux excavés, l’abondance 
des rides. Il s’accompagne rapidement de fatigue 
musculaire souvent très marquée, rendant le 
sujet inapte à im effort prolongé ; d’une certaine 
faiblesse de la vue, sans modification objective 
de la vision ; de frilosité, de bourdonnements 
d’oreiUe. Des lipothymies et même des syncopes 
brutales peuvent survenir, avec parfois sensation 
préalable de faim impérieuse, comparables aux 
crises d’hypoglycémie. Contrastant avec la perte 
de poids, une boulimie souvent très marquée 
torture le malade. La voracité est quelquefois 
telle que celui qui en est affligé est prêt à manger 
« n’importe quoi, préparé n’importe comment », 
suivant l’expression de l’un d’entre eux. 

Par contre, la soif n’est pas très marquée, fait 
assez curieux si on le rapproche du volume impor¬ 
tant des émissions d’urine. 

Signes urinaires. — En effet, le second 
S5miptôme majeur est une polyurie massive, de 
4 à 7 litres par vingt-quatre heures. Cette pol3Tirie 
a. pour corollaire une remarquable par 

son intensité. La fréquence des mictions peut 

(i) P. Mauriac, P. P.avial, H. Mommayou, H. Léger, 
Les œdèmes par déséquilibre alimentaire {Paris médical, 
20 novembre 1941, p. 26g). 
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atteindre le rythme d’une émission par heure. 
Les mictions ont un caractère très impérieux et 
peuvent aller jusqu’à Vincontinence. Un de, nos 
malades se souüle la nuit, un autre ne peut, retenir 
des urines quand le besoin le prend dans la rue. 
Polyurie et pollakiurie sont càlmées remarquable¬ 
ment par le repos au lit. . 

Il n’y a pas d’autre signe urinaire, en parti¬ 
culier ni douleur, ni gêne à la miction. Le toucher 
rectal ne montre pas d’hypertrophie prôstatiqüe. 

Les urines sont pâles, de couleur jauhe-paille, 
de densité faible (i 003-1 004}. Le taux de l’urée 
par litre est plutôt bas {4^^,2 à 7^^,5) ; il est’sen- 
siblement normal pour les vingt-quatre heures 
(30 gr.). L’élimination des chlorures est considé¬ 
rablement augmentée. Par litre d’urine, elle oscille 
de 7 grammes à 13 grammes et, par vingt-quatre 
heures, elle peut atteindre jusqu’à 72, grammes, se 
tenant généralement aux environs de 50 grammes, 
pour un régime comportant de io à 15 grammes de 
sel par jour. 

Il n’y a ni albumine, ni cylindres. Par contre, 
on trouve quatre fois sur cinq des traces et même, 
dans un cas, 14 grammes d.é glucose' pour i 000. 
Nous préciserons tout de suite que la glycémie est 
normale ou même au-dessous de la normale. 

Œdèmes. —Iln’y a généralernent pas d’çédèmès. 
Dans un cas, l’examen mopt'ra tmq légère infil¬ 
tration des régions malléolaires, et nous verrons 
plus loin qu’ü peut y avoir alternance de polyurie 
et d’œdèmes. 

Appareil cardio-vasculaire. — Le cœur est 
normal. La tension artérielle..,donne fréquemment,-,. 
une maxima élevée avec tme minima normale, par 
exemple 20-7 pour deux de nos malades. 

Appareil digestif. — U n’y à généralement 
pas de troubles digestifs. Cependant, dans un cas, 
nous avons pu relever de la diarrhée pr’ofusè. 

■Troubles génitaux. — Chez l’homme, on 
note parfois une impossibilité des érections, et 
un manque complet d’appétit sexuel, dont le 
début coïncide avec l’apparition du syndrome. 

Le sang. — L’examen du sang décèle un léger 
degré d’anémie aux environs de 4 millions. Le 
taux des leucocytes est normal, de même que la 
formule leucocytaire. Il n’existe pas d’aiiomalieâ 
morphologiques. 

L’hydrémie ne paraît pas évidente. .. 

Les modifications chimiques ont plus d’ifitérêtV 
La modification des protidesju’est pas, constante. 
Elle consiste dans tm abaissement des protides 
totaux, d’environ 20 grammes par litre de sérum. 
Cet abaissement, lorsqu’il existe, porte . surtout-ï , 
sur la sérine et diminue la valeur' du rapport; 
sérine, globuline, qui se trouve, au voisinage de i.| ij 

L’azotémie est faible (0,30^). La cholestérolémie; fl 
est normale p. i ddô avec la méthode) î 

de Grigaut). La lipémie est à la limite inférieure' | 
de la normale (4 gr.). La glycémie est normales ïj 
i8'’,2o) et dans deux cas nettement abaisséej | 
osr,g2 et 08^,65). ■ I 

En contraste avec les chiffres précédents, /e; )) 
taux des chlorures est élevé (38’',80). L’augmentation) % 
intéresse proportionnellement davantage le chloré',, k 
globulaire que le chlore plasmatique, foumissantjp 

ainsi un rapport i| 
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Circonstances d’apparition. 

Tel que nous l’avons décrit, cet-ensemblë cli¬ 
nique est basé sur cinq observations, qui sont 
relatives à des sujets du sexe masculin. Cependant, 
l’un de nous a pu suivre en clientèle une femme 
qui présentait un tableau clinique identique, mais 
pour laquelle les dosages chimiques n’ont pu 
être faits. Exception faite de ce dernier cas, l’âge 
des malades est compris entre cinquante-huit 
et soixante-huit ans. Nous n’avons pas eu l’occa¬ 
sion de voir d’enfant ou d’adolescent. 

E’^ de ces malades présentait un léger œdème 
malléolaire du type des œdèmes par déséquilibre 
alimèntaire. Un autre avait, dans son histoire 
pathologique, une curieuse alternance entre l’œdème 
et la polyurie. Ce fut d’abord, l’été dernier, une 
enflure des membres inférieurs. Vint ensuite une 
période d’amélioration. Il présenta enfin, pendant 
l’hiver 1941-1942, la polyurie que nous avons 
décrite, sans aucune sorte d’œdème. 

Ori retrouve à l’origine du syndrome les mêmes 
conditions alimentaires défectueuses, sur lesquelles 
nous avons déjà insisté. Éa ration fournie par les 
cartes dans un centre urbain comme le nôtre est 
nettement insuffisante en hpides et en protides. 
Cependant, le nombre de cas pathologiques est re¬ 
lativement peu important. Nous pensons que les 
individus les plus touchés sont ceux dont le régime 
antérieur était le plus surabondant. Il en résulte 
qu’à ration égale le régime actuel est comparative¬ 
ment beaucoup plus déséquihbré pour les anciens 
gros mangeurs. Cette notion nous semble pouvoir 
jouer vis-à-vis d’une catégorie d’ahments. Ainsi, 
la ration actuelle en hydrates de carbone suffit 
à la plupart des consommateurs, et elle s’avère 
insuffisante pour certains de nos malades. 
Quelques-uns d’entre eux, qui mangeaient autre¬ 
fois de très grosses quantités de pain, font main¬ 
tenant de petits accidents d’hypoglycémie, dont 
ils présentent les stigmates sanguins. 

^ Nous ne croyons pas ici que l’on puisse accuser 
l’abus de légumes verts d’être à l’origme de la 
polyurie. Celle-ci est vraiment par trop considé¬ 
rable, et la saison ne se prête guère à un abus 
semblable. 

Nous pensons de même en ce qui concerne 
l’excès de sel alimentaire, bien que l’élimination 
de chlorure de sodium soit considérablement 
accrue. 

^Ea fatigue physique semble pouvoir jouer un 
rôle dans le déterminisme des troubles. On 
retrouve un surmenage physique anormal dans 
les antécédents de la plupart des sujets. 

Nous n’avons trouvé dans aucun cas de signe 
d’avitamiuose. 

Évolution. 

Sous l’influence d’un régime mieux approprié 
aux habittides alimentaires antérieures, les S3mi- 
ptômes urinaires disparaissent, en même temps 
qu’il_ se produit une reprise de poids. Ee séjour 
au Ht_ représente un facteur très important de 
l’amélioration. Ce qui est remarquable, c’est de 
constater sous l’influence des mêmes facteurs des 
résultats diamétralement opposés en ce qui 
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concerne la diurèse, suivant que le patient était 
affligé d’œdèmes ou de polyurie. 

Pathogènie. 

Ees circonstances d’apparition, le syndrome 
humoral et l’évolution ne permettent pas de 
douter que les restrictions ne soient à l’origine 
de cette affection. 

Nous avons déjà insisté sur le rôle que doit 
jouer le déséquilibre alimentaire, en l’évaluant 
par rapport aux habitudes du temps normal. 

Nous pensons qu’il faut faire une place à part 
dans le déclenchement des troubles à l’insuffisance 
hypophysaire. Ees symptômes s’apparentent 
d’assez près à ceux du diabète insipide. Nous 
avons pu relever, dans un cas. un épisode antérieur 
de diabète vrai transitoire. Dans un autre cas, 
il existait un aspect anormal de la selle turcique, 
marqué par un rapprochement anormal des 
apophyses clinoïdes antérieures et postérieures. 
Il n’est pas jusqu’à la présence quasi constante 
d’un diabète rénal qui ne puisse être invoquée, 
certains auteurs (Pico et Salomon) l’ayant attribué 
à une insuffisance hypophysaire. Enfin, chez un 
sujet qui urinait 7 Utres par jour, nous avons 
pu ramener sa diurèse à 4 litres, sous l’influence 
d’extrait de lobe postérieur. Bref, le trouble des 
formations diencéphaliques, nerveuses et glandu¬ 
laires nous paraît jouer un grand rôle dans le 
syndrome amaigrissement-polyurie que nous 
décrivons. 

Par contre, il ne nous semble pas que l’on 
puisse attribuer une importance particulière aux 
modifications humorales des lipides et des pro¬ 
tides. Ee facteur le plus anormal est l’élimination 
urinaire exagérée du chlorure de sodium. EUe 
coïncide avec une chlorémie totale élevée, le 
chlore plasmatique étant rm peu au-dessous de la 
normale et le chlore globulaire généralement 
augmenté. Cependant, il n’y a pas de signes 
rénaux. Ea perméabilité aux chlorures n’est pas 
diminuée, bien au contraire. Ea ration en sel 
est bien au-dessous des quantités éliminées. 
Tous ces faits permettent de penser que les 
troubles du métaboHsme de l’eau sont hés à un 
défaut de chloropexie tissulaire. Tout se passe 
comme si les tissus ne pouvaient retenir l’eau, du 
fait peut-être de l’autophagie à laquelle sont 
contraints les malades qui font l’objet de notre 
étude. Cette conception n’est pas en contradic¬ 
tion avec l’hypothèse d’tme insuffisance hypo¬ 
physaire. On sait en particuher que MM. Eabbé, 
Violle et Dreyfus attribuent le diabète insipide 
à un défaut de fixation de l’eau et du sel au niveau 
des tissus. Quoi qu’il en soit, les nouvelles condi¬ 
tions de nourriture imposées par les circonstances 
mettent en évidence des troubles du métabohsme 
de l’eau dans lesquels le facteur neuro-hypo¬ 
physaire et le facteur tissulaire semblent jouer 
un rôle prépondérant. 
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LES VACCINATIONS 
CONTRE LE 

TYPHUS EXANTHÉMATIQUE 


Paul QIROUD 

Chef de service à l’Institut Pasteur de Paris. 


I/a vaccination contre le typhus exanthématique est 
basée sur la connaissance que nous avons de l’immunité 
que provoque la maladie naturelle. Cette immunité 
est-elle de longue durée ? On le pense généralement, 
cependant elle varie suivant l’intensité de l’affection. 
Une maladie naturelle bénigne immunise pour ime pé¬ 
riode de quelques années (trois à cinq), une maladie grave, 
provoque une immunité extrêmement solide. Nous avons 
nous-même pu mettre en évidence des anticorps viruli- 
cides et des réactions d’immunité plus de vingt ans après 
l’infection. Le typhus est donc une maladie qui laisse 
une empreinte durable, maladie contre laquelle par con¬ 
séquent on peut espérer vacciner expérimentalement. 

Cette immunisation peut aussi être acquise passive¬ 
ment. Nons en parlerons tout d’abord, puis nous envisage¬ 
rons deux types de vaccination actuellement en usage, 
l’rm basé sur l’emploi d’un virus-vaccin provoqnant une 
maladie inapparente ou bénigne, l’autre basé sur l’emploi 
de très grosses doses d’antigène tué. 

Immunisation passive. ^—L’immunisation passive est 
basée sur la présence des anticorps que Ch. Nicolle et 
E. Conseil ont démontrée les premiers. : 

Pour protéger des sujets non immunisés ou en cours 
d’ imm unisation, on doit se servir de l’action préventive 
du sérum de convalescent ou de sérums d’animaux traités 
avec de fortes doses d’antigène. Ch. Nicolle conseillait 
de prélever le sang des typhiques du sixième au ving¬ 
tième jour après la chute thermique et d’injecter lo à 
20 centimètres cubes de sérum en dexrx fois, à l’intervalle 
de dix jours. 

Récemment, P. Durand et L. Balozet ont préparé un 
sérum de cheval avec un antigène provenant du poumon 
de souris et affirment avoir obtenu des résidtats intéres- 

L’immunisation avec cette méthode est naturellement 
immédiate, mais fugace. 

Vaccinations avec virus vivant. — Dès 1916, Ch. 
Nicolle avait tenté d’inmumiser l’homme contre le typhus 
avec un vaccin vivant (i). Après avoir utilisé le sang total, 
chauffé ou non, il emploie le sérum de cobayes ou de 
sujets typhiques qu’il inocule à plusieurs reprises. 
En 1924, H. Sparrow (2) montre que le virus contenu dans 
le cerveau de cobaye, quoique sujet à de vastes oscilla¬ 
tions, peut être employé comme vaccin. 

Un essai fait par Ch. Nicolle, H. Sparrow et E. Con¬ 
seil (3) mérite d’être signalé. Ces auteurs avaient appré¬ 
cié expérimentalement les doses infectantes limites de 
cerveau de cobaye. A doses croissantes et répétées, ils 
vaccinent deux sujets, qui reçoivent trente-huit doses in¬ 
fectantes dont vin^ atténuées par tm séjour au froid. A 
l’épreuve, deux mois et demi après, ces sujets résistent 
à l’inoculation de vingt doses fraîches.3 

Nicolle raconte que, pour tenter un essai plus étendu, 
il avait inoculé dans im village de la campagne tuni¬ 
sienne dix enfants de quatre à six ans. Le choix d’en¬ 
fants était fait par mesure de prudence, le typhus étant 
toujours très bénin chez eux. Après la vaccination, un 
cyclone survint qui amena une baisse extrême de la 
température et six des enfants firent des typhus. 

Les variations de sensibilité des sujets et les variations 
de virulence des organes employés sont, en effet, les 
grands écueils de ces méthodes utilisant des virus vivants 


inoculés à la dose limite et destinés à provoquer des 
maladies inapparentes. 

Ch. Nicolle dans ses essais ne s’étaitservi quedu typhus 
épidémique. La découverte en Amérique du typhus endé¬ 
mique ou murin, grâce aux recherches de Maxcy, de 
Mooser, de Dyer, ouvrait un nouveau champ d’expé¬ 
riences. De plus Mooser avait montré qu’il existe une 
immunité croisée entre les deux types de virus. 

Ces faits étant connus, G. Blanc en 1933 a, le pre¬ 
mier songé à utiliser le virus typhique murin, moins dan¬ 
gereux à manipuler que l’historique. Avec Noury et 
Baltazard (4), il employait des organes de cobayes qu’il 
broyait et auxquels il ajoutait extemporanément de la 
bile de bœuf. Cette méthode immunisait contre les 
deux souches, mais elle donnait toutefois prise à di¬ 
verses critiques que les auteurs mêmes exposaient. Il 
était en effet nécessaire de sacrifier sur place, à cause 
de la fragilité du virus, les cobayes que l’on devait uti¬ 
liser; déplus, l’inégalité de la virulence pouvait provenir 
du défaut d’homogénéité de l’émulsion et de l’inégalité 
du pouvoir pathogène des organes. 

Blanc et Gaud (5), dans un rapport, signalent qu’avec 
cette technique, appliquée aux indigènes du Maroc, ils 
n’ont, en aucun cas, enregistré de réactions vaccinales 
de type inquiétant. 

Pour éliminer les inconvénients dont nous venons de 
parler, Blanc et Baltazard ont continué les recherches 
en vue de rendre stable leur source de virus. Dyer (6) 
et ses collaborateurs avaient constaté que les déjections 
de puces infectées étaient virulentes. Blanc et Balta¬ 
zard démontrent qu’elles peuvent conserver leur viru¬ 
lence pendant un temps très long (7). Après de nombreux 
essais d’immunité croisée et d’expériences faites en vue 
de déterminer les doses minima infectantes (8), ils mettent 
au point leur vaccination par virus-vaccin vivant sec. ^ 

Voici leur technique actuelle. Des Xenopsylla cheopis 
neuves sont placées dans des bacs spéciaux où l’on dépose 
des rats infectés de typhus murin qu’on remplace toutes 
les quarante-huit heures. Au bout de quinze jours, toutes 
les puces sont infectées et les poils des rats sont abon¬ 
damment contaminés par leurs déjections. Les animaux 
agonisants sont sacrifiés et épilés, leurs poils desséchés 
en présence de chlorure de calcium anhydre. On peut 
alors recueillir les déjections, qu’on conserve, après tami¬ 
sage, dans des ampoules scellées sous le vide. Au moment 
de l’emploi, on dilue l’antigène dans une solution tampon 
de pu 7,5, à laquelle on a ajouté de la bile de boeuf au 
taux de i p. 150. 

Leur technique ne comporte qu’une seule injection, qui 
doit être faite dans les trente minutes suivant la prépa¬ 
ration du vaccin. 

Blanc dit que sur plus de 50 000 vaccinés soi^euse- 
ment observés, le taux des réactions vaccinales n’a ja¬ 
mais dépassé 1,2 p. i 000. Dans ces cas, la fièvre débute 
du douzième au vingt-septième jour de la vaccination 
et persiste de six à dix jours avec céphalée et courbature. 
Il y a très rarement une éruption fugace au quatrième jour. 

Blanc considère que 60 à 70 p. 100 des sujets ayant 
reçu le virus-vaccin sont immunisés pendant deux ans et 

Pour augmenter l’immunité, il a proposé dernièrement 
ime revaccination au bout de 3 ou 4 mois. 

Cette méthode, connue les auteurs le font observer, 
est une méthode de « choc ». Elle permetjla vaccination 
en masse d’une population, car l’Institut Pasteur du 
Maroc a toujours des millions de doses disponibles immé¬ 
diatement. Les vaccinations avec virus murin bilié se 
montent à plus de deux millions. C’est certainement le 
plus important essai prophylactique fait jusqu’ici contre 
le typhus. 

Par cette méthode, on a seulement vacciné un millier 
d’Européens, leur réceptivité étant plus grande que celle 
de l’indigène de l’Afrique du Nord. 

Nicolle et Laigret (9) se sont servis du virus murin 
de Tunis isolé par H. Sparrow et ont utilisé vme technique 
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analogue à celle qu’ils avaient employée dans la prépara¬ 
tion d'un vaccin contre la fièvre jaune. Les cerveaux de 
cobayes et de rats infectés incorporés au jaune d’oeuf 
étaient desséchés et repris dans de l’huile au moment de 
l’emploi. Le seul enrobage dans le jatme 'd’oeuf s’était 
montré insuffisant pour retarder la diffusion du virus 
dans l’organisme. 

De nombreuses modifications ont été apportées dans 
cette technique. Actuellement, J. Laigret et R. Durand 
se servent d’un virus murin conservé sur souris et provo¬ 
quant la paralysie de cet animal (lo). Après une incuba- 
rion de cinq à six jours, les souris, inoculées par voie 
péritonéale, présentent des troubles de l’équilibre, quel¬ 
quefois des crises convulsives et meurent. A l’autopsie, 
on constate d’innombrables rickettsies dans l’exsudât 
péritonéal. Au cours des passages aux dépens du cerveau, 
le pouvoir antigénique peut diminuer, aussi J. Laigret et 
R. Durand recommandent-ils de faire de temps en temps 
des passages sur rat. 

Ils conseillent de vacciner en une fois les indigènes et 
en trois les Européens. 

Malheureusement l’homme, dans certaines conditions, 
est encore plus sensible que la souris, si bien que le dosage 
de la virulence sur ce rongeur peut devenir inefficace. 
Aussi Laigret (ii), pour diminuer l’agresdvité de sa 
souche, emploie-t-il la voie cutanée. Cette dernière tech¬ 
nique n’a été utilisée, à notre connaissance, que sur une 
petite échelle, tandis qu’avec la précédente il a pu faire 
deux cent vingt mille vaccinations. 

Nous citerons enfin les très intéressants essais de 
H. Sparrow (12) qui, se servant d’intestins de poux infec¬ 
tés de son virus murin, provoque des maladies bénignes 
par instillation du produit virulent dans la conjonctive de 
l’homme. I,es sujets sont vaccinés aussi bien contre le 
virus typhique murin quecontre l’historique.Cette méthode 
n’est pas entrée jusqu’à présent dans la pratique. 

Dyer (13) pense, avec toute probabilité, que ces vac¬ 
cins vivants produisent une immunité contre le typhus 
épidémique, mais que le degré de cette immunité aug¬ 
mente en proportion directe de l’intensité de la réaction. 

Vaccinatiotos avec virus tués. — La maladie bé¬ 
nigne ne vaccinant pas d’une façon absolue et seulement 
pour un temps limité, d’autres expérimentateurs ont 
pensé qu’il fallait tenter de vacciner sans danger, quitte 
à renouveler fréquemment les injections d’antigène. 

Une des causes de l’échec de la plupart des méthodes 
du début résidait dans l’insuffisance de la quantité de 
rickettsies employées, car il était difficile d’avoir des 
sources très importantes de virus. 

Da Rocha Lima, dès 1918, montra que des injections 
multiples d’émulsions phéniquces de poux infectés de 
typhus épidémique conféraient une certaine protection. 
Dans la suite, Dyer et ses collaborateurs ont constaté des 
faits analogues avec les puces qu’ils font gorger sur des 
rats infectés de typhus murin. 

En 1930, R. Weigl reprend les recherches de Da Rocha 
Lima en les appliquant de la façon suivante. Des poux 
élevés au laboratoire et nourris deux fois par jour sur des 
sujets imnumisés sont infectés par voie, anale sous le 
microscope binoculaire. Les rickettsies se multiplient et 
sont très abondantes au bout de huit jours. Les intestins 
phéniqués servent comme antigène. Une dose de vaccin 
nécessite au moins quatre-vingts intestins de poux. Il est 
évident que cette technique présente des difficultés 
considérables, mais avec un personnel spécialisé Weigl 
à Lwow, et Mariani, en Ethiopie, avaient pu vacciner 
des dizaine des milliers d’individus avec des résultats 
très satisfaisants. P. Lépine considère que l'immunité 
conférée par cette vaccination ne dépasse pas six mois. 

Zinsser ayant vu, avec Batchelder, que les rickettsies 
du typhus murin recueillies sur les vaginales de cobayes 
vaccinent, a cherché, en collaboration avec Castaneda, à 
obtenir de grandes quantités de ces éléments pathogènes. 
Leur méthode ne s’adressait qu’au virus murin. Ils se ser¬ 
vaient comme antigène de rickettsies provenant du péritoine 


de rats traités au benzol ou irradiés par les rayons X. Cette 
méthode ne conférait qu’une protectionincomplète à l’égard 
de l’infection provoquée par le virus européen. L’immu¬ 
nisation avec les vaccins tués semble, en effet, être sur-- 
tout active vis-à-vis des virus homologues. 

Cultures « in vitro ». — K-Uger et Aschner, en 19 34 
se servant de cultures de rickettsies faites suivant la 
technique de Nigg et Landsteiner, constatent que ces 
rickettsies formulées sont immunisantes. En 1935 et 1936, 
Giroud et Plotz utilisent les cultures du même type qu’ils 
dessèchent ensuite. L’antigène, injecté trois fois, vaccine 
le cobaye, tandis qu’une seule injection ne provoque 
aucune immunité. 

Zinsser, Wei et Fitzpatrick (14) cultivent les rickett¬ 
sies du typhus historique sur du tissu de vaginales de 
cobayes, d’embryons de souris ou de poulets déposés sur 
gélose au sérum. Zinsser, Plotz et Enders (15) ont 
ensuite amélioré la production en substituant à ces tissus 
les membranes du jaune de l'œuf. Ce sont les rickettsies 
recueillies sur la gélose qui servent à la production de 
l’antigène. 

Ces techniques, intéressantes du, point de vue théo¬ 
rique, n’avaient que des possibilités pratiques médiocres 
dues à la difficulté d’obtenir sur de tels milieux des 
cultures très riches en éléments microbiens. De plus, en 
faisant les passages sur des milieux artificiels peu adaptés, 
il pouvait y avoir diminution du pouvoir antigènique de 
la souche. 

Pareil inconvénient était arrrivé à Zinsser, qui nous 
avait à cette occasion demandé une souche de virus épi¬ 
démique. 

Culture (I in vivo ". — Une voie autrement intéres¬ 
sante est celle ouverte par Zia (16) qui a pu cultiver 
les rickettsies dtt typhus historique dans la membrane 
chorio-allanto'ide de l’œuf. Barikine et ses collabora¬ 
teurs (17) sont arrivés à des résultats analogues en ino¬ 
culant le virus dans le jaune de l’œuf tout près de l’em¬ 
bryon. Nous-même, à Moscou, avions vu Barikine faire 
ces essais en 1937 et, à cette époque, il envisageait déjà la 
production d’rm vaccin à l’alun. Il y avait indubitable¬ 
ment multiplication des éléments pathogènes, mais ja¬ 
mais il n’avait pu constater de rickettsies à l’examen mi¬ 
croscopique. Après lui, Cox (18) observe l’infectiosit'é 
typique du sac vitellin sans rickettsies visibles. Dans la 
suite, il réussit à adapter complètement le virus historique 
à ce mode de culture en conservant les œufs à 37° après 
les avoir inoculés. Cette technique est applicable sur une 
grande échelle, bien que son rendement soit minime, 
20 p. 100 seulement des œufs étant utilisables. De nom¬ 
breuses vaccinations ont été faites, surtout en Espagne, 
mais il est trop tôt pour en connaître l’efficacité. 

R. Otto et R. Wohlrab (19), E. Gildemeister et 
E. Haagen (20) emploient aussi les œufs et il nous est 
impossible de donner dans ce bref exposé la description 
des différentes teclmiques. Nous avons pu constater 
cependant sur l’animal que ces derniers vaccins ont im 
fort pouvoir immunisant. 

Un très grand progrès a été réalisé par l’application au- 
typhus de l’inoculation par voie respiratoire, technique 
employée depuis quelques années dans l’étude des virus 
(Smith, Andrewes et Laidlaw, etc.). En effet, Ruiz 
Castaneda (21) a montré que le virus orchitique du 
Mexique, inoculé par voie nasale à la souris et au rat et 
par voie trachéale au lapin, produit ime pneumonie due 
au développement des rickettsies. Les cellules sont infec¬ 
tées d’une façon telle que l’épithélium ressemble au trac- 
tus intestinal d’un pou parasité. En 1939, dans un im¬ 
portant mémoire (22), il donne les détails concernant cette 
technique et décrit la préparation d’un vaccin formulé 
fait aux dépens des rickettsies cultivées dans le poumon (’•). 

(*) Nous regrettons vivement de n'avoir comme rensei¬ 
gnement sur les travaux de Castaneda que ce qu’il a rapporté 
dans son mémoire de 1939 et qui a paru dans American 
Journal Pathologie. 
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Dans la suite, P. Durand et H. Sparrow {23) infectent 
la souris et d’autres rongeurs, y compris le lapin, avec des 
poux inoculés de virus épidémique par voie anale. Ils 
considèrent que la souris est l’animal de choix. Elle meurt 
entre le troisième et le sixième jour avec une chute de 
température progressive, et ses poumons présentent des 
quantités énormes de rickettsies. 

Nous avons, avec R. Panthier (24), réussi à cultiver les 
rickettsies du typhus épidémique dans le poumon aux dé¬ 
pens de l’exsudât péritonéal de cobayes dont nous avions 
artificiellement diminué la résistance et nous avons ainsi 
éliminé le pou dans cette adaptation. 

Nous avons pu aussi entretenir le virus historique en cul¬ 
ture massive sur le poumon de lapin (25) en effectuant des 
passages lapin-lapin, ce qui étonnait un expérimentatem 
averti comme H. Zinsser qui considérait que cet animal, 
ainsi que la souris, était réfractaire au typhus épidé¬ 
mique. 

En 1940, nous avons publié, avec P. Durand (26), les 
premiers essais de vaccination contre le typhus épidé¬ 
mique avec des rickettsies fo rmolées provenant de pou¬ 
mons de souris ou de lapins. 

Une souris donne de 20 à 30 cc. de vaccin. Nous avons 
employé ici environ 5 000 souris. Notre collègue P. Du¬ 
rand continue à s’en servir en même temps que des ron¬ 
geurs du bled. A Paris, nous avons surtout utilisé le lapin, 
cet animal pouvant produire près d’un litre de vaccin et 
plus de I 700 animaux ayant été Inoeulés. 

Technique d’emploi du vaccin. — Il s’agit, comme 
nous venons de le voir, d’tm vaccin ne comportant aucrm 
élément vivant. Inoculé par voie sous-cutanée, il pro¬ 
voque une douleur locale plus ou moins vive, apparais¬ 
sant immédiatement après l’injection, mais disparaissant 
rapidement. Il n’y a pas de réaction locale notable, ni de 
réaction générale. Il y a lieu, malgré tout, de ne pas 
injecter de vaccin aux sujets présentant tme affection 
fébrile, des lésions tuberculeuses évolutives, de l’albu¬ 
minurie ou toute autre maladie s’accompagnant de 
troubles fonctionnels notables ou d’atteinte marquée 
de l’état général. 

Une vaccination comporte au moins trois injections 
sous-cutanées d'un centimètre cube faites à huit jours 
d’intervalle. Il est préférable d’éviter que les sujets vac¬ 
cinés n’effectuent un travail fatigant dans les heures 
qui suivent la vaccination mais il n’est pas nécessaire de 
modifier leirr régime alimentaire. 

La durée de l’immunisation n’est pas encore précisée ; 
d’après les résultats que nous avons pu obtenir, nous pen¬ 
sons qu’elle n’est pas inférieure à une année. Mais 
par mesure de prudence, nous conseillons de faire rme 
Injection de rappel au bout de six mois pour les sujets qui 
sont en contact permanent avec le virus et qui n’ont pas 
une réaction d’hypersensibilité positive entre la quarante- 
huitième et la soixante-douzième heure après injection 
intradermique d’antigène. 

Si cette méthode permet d’obtenir d’une façon 
simple et rapide de grandes quantités de vaccin, elle est 
aussi, comme l’a écrit Dyer (12), très dangereuse pour 
ceux qui le préparent. 

Nous avons vu au cours de ce résumé que de grosses 
difBcultés se présentent pour réaliser l’immunisation 
d’une grande quantité de sujets. Il serait donc utile de 
pouvoir reconnaître facilement dans les pays où la vacci¬ 
nation est nécessaire les sujets qui ont été contaminés et 
qui ont fait soit une maladie non diagnostiquée, soit une 
maladie inapparente. Pour cette raison, nous allons par¬ 
ler de la réaction que nous avons décrite sous le nom de 
réaction d’hypersensibilité. 

Réaction d’hypersensibilité. — Nous avons rap¬ 
porté, en 1941, différents essais relatifs à l’hypersensibilité 
dermique aux rickettsies des sujets qui avaient été en 
contact avec l’antigène (27). En effet, l’inoculation 
intracutanée d’antigène tué provoque une réaction locale 
très facilement appréciable chez les individus ancienne¬ 
ment infectés et qui est l’homologue de celle de Burnet 


dans les brucelloses. L’antigène typhique inoculé dans 
la peau d’hommes normaux qui vivent en milieu ni endé¬ 
mique ni épidémique ne provoque que des réactions mi¬ 
nimes ou milles. 

Nous insistons sur la nécessité de contrôler cet anti¬ 
gène sur des sujets absolument neufs. A Madrid, notre 
distingué collègue Vallejo de Simon a constaté des réac¬ 
tions positives chez des patients pour lesquels le typhus 
n’avait pas été diagnostiqué. Or, le sérum de ces indi¬ 
vidus, comme nous avons pu le démontrer, neutralisait 
d’une façon remarquable le virus typhique. Ces observa¬ 
tions ont un certain intérêt, car il est bien évident que, si 
cette réaction était positive seulement chez les immuns, 
elle permettrait de reconnaître les sujets que l’on peut 
utiliser sans vaccination pour l’épouiUage ou pour soigner 
les typhiques. 

Tests d’immunité. — La preuve absolue d’une immu¬ 
nisation contre le typhus exanthématique est donnée 
par l’immunité manifestée vis-à-vis d’une seconde infec¬ 
tion. La recherche de cette i mm unité ne peut être faite 
que sur l’animal. Chez l’homme, il est nécessaire de mettre 
en évidence d’une façon indirecte les anticorps. .La réac¬ 
tion de Weil et Félix peut donner des renseignements 
utiles, mais elle n’est pas spécifique, elle est transitoire 
et peut être négative chez les sujets immunisés ; aussi, 
conseillons-nous le test que nous avons proposé en 1938 
pour l’étude des états d’immunité vis-à-vis des fièvres 
exanthématiques dont les agents pathogènes provoquent 
une réaction du derme (28). En effet, lorsqu’on inocule 
des lapins ou des cobayes dans le derme du flanc épilé, 
avec des suspensions riches en rickettsies, ces animaux 
font des réactions locales importantes. Au contraire, si 
l’on ajoute aux mêmes suspensions du sérum de sujets 
vaccinés, on ne provoque aucrme lésion ou bien des lé¬ 
sions moins intenses que celles dues aux mélanges té¬ 
moins. Nous avons étudié tout particulièrement ces réac¬ 
tions avec P. Durand. Nous avons pu constater que le 
sérum des sujets vaccinés, tant avec le vaccin de souris 
qu’avec le vaccin de lapin, neutralise le virus typhique 
et que de bons résultats ne sont obtenus qu’après au 
moins trois injections faites à huit jours d’intenmlle. 


Notre regretté maître Ch. Nicolle, quipoursuivaitl’étude 
des vaccinations par virus vivant, nous avait souvent mis 
en garde contre le danger de ces techniques. Il continuait 
toutefois ses recherches dans ce sens, car il ne croyait pas, 
pour le typhus exanthématique, à la possibilité de vacci¬ 
nation avec un antigène tué. Dans un de ses derniers 
mémoires, avec la largeur d’esprit qui le caractérisait et 
qui faisait de lui un animateur incomparable, il a reconnu 
l’efficacité du vaccin deWeigl, tout en faisant des réserves 
sur la durée de l’immunité. 

Nous avons préféré orienter nos recherches dans une 
direction différente de la sienne pour plusiemrs raisons. 
En effet, l’extrême sensibilité de l’Européen au virus 
typhique rend très justifiées les réserves que tant d’ex¬ 
périmentateurs avisés. Sergent, Dyer, Zinsser, Findlay 
ont faites vis-à-vis des vaccins vivants. 

De plus-P. Lépine et Bilfinger, dans une belle expé¬ 
rience, ont montré qu’en diminuant par des procédés 
divers la résistance du singe infecté d’une souche murine, 
les poux pouvaient se contaminer sur ces singes et 
transmettre le virus. Ils ont montré aussi expérimenta¬ 
lement que « l’infection du pou par le virus murin ne 
diffère en rien dans son évolution de l’infection ayant 
pour origine un virus épidémique. » 

Après avoir, pendant plusieurs années, cherché à pbte- 
nir de grandes quantités de matériel virulent par les 
méthodes les plus diverses, nous croyons pouvoir 
affirmer que la technique utilisant la voie pulmonaire 
s’adapte très bien au virus épidémique européen. 

Parmi tous les animaux que nous avons employé, 
chèvre, mouton, lapin, souris, etc.,-nous avons préféré 
le lapin comme étant un animal d’élevage courant, facile 
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e procurer mal^é les difficultés de 


poursuivent sans interruption, dans le but d’augmenter le 
ponvoir antigénique par les procédés les plus divers ; 
ainsi, par exemple, P. Durand à Tunis obtient des résul¬ 
tats intéressants en substituant le Xanthate de soude au 
formol, nous-même ajoutons aux rickettsies l’extrait des 
tissus où ces éléments ont poussé. 

Comme nous avons pu le voir au cours de ce très bref 
exposé, aucune des méthodes que nous avons rapportées 
n’est à l’abri de critique. Toutefois, les progrès réalisés 
depuis quelques années sont très grands, car les travail¬ 
leurs dii mondé entier, partageant leurs constatations 
personnelles, ont. pu , mettre au point des techniqnes 
insoupçonnées jusqu’à ce jour. 

Naturellement, à côté des vaccinations, il ne faut pas 
oubUer les mesures prophylactiques d’hygiène générale, 
dont la base est la lutitè contre tous les parasites et en 
particulier le pou. Ces mesures, strictement appliquées, 
peuvent à elles seules arrêter une épidémie et restent 
encore le plus sûr moyen d’action. 
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Da dyspnée est le symptôme le plus banal que l’on 
rencontre en gériatrie. 

Tous les degrés peuvent en être observés. 

Elle consiste parfois en une simple gêne respiratoire. 

Elle se manifeste dans d'autres cas par un véritable 
syndrome asphyxique. 

Quelle que soit son allure clinique, elle restreint tou¬ 
jours l’activité déjà si limitée de l'homme âgé ; elle lui 
gâche les dernières joies de l'existence. 

Ses deux caractéristiques en sont : la chronicité et la 
résistance à toute thérapeutique. 

Elle apparaît comme l'une de ces infirmités pénibles 
à sujiporter que l’on acquiert en prenant de T âge et dont 
on n’arrive plus à se débarrasser. 


Ses causes en sont multiples. 

Il n'est pas dans notre intention d'en faire ici l’énu¬ 
mération complète. 

Qu'il nous suffise de signaler qu’il en existe deux gran¬ 
des catégories ; 

Ea première groupe les dyspnées de pathogénie évi¬ 
dente, d’étiologie franche. C’est la moins importante. 

La seconde rassemble les dyspnées de nature inconnue 
ou tout au moins mal précisée. 

Il est habituel d’appeler ces dernières dyspnées 
« dyspnées sine materia ». 

Le terme est impropre, nous le savons, mais ü est con¬ 
sacré par l'usage. 

Il est sous-entendu en efîet qu’à l’origine des dyspnées 
sine materia interviennent .—• soit à titre isolé, soit en 


la gamme des variétés que l'on peut observer chez le 
vieillard. 

Or une étude critique, méthodiquement menée, montre 
que ces trois facteurs étiologiques n'ont pas en réalité 
l'importance qu'ü est classique de leur attribuer. 

Le facteur rénal est toujours discret. Aux âges avancés 
l’ho mm e ne présente en efiet que de petits troubles de la 
dépuration rénale. Il faut même se servir de très fins 
tests pour pouvoir les déceler. La diurèse est de volume 
suffisant. Les reins ne sont pas gros. La régulation humo¬ 
rale est satisfaisante ; en particulier l’azotémie n'est pas 
élevée. Le rein ne peut donc pas occuper une place pré¬ 
pondérante dans le déterminisme de la dyspnée du vieil¬ 
lard. Son rôle, s'il existe, est forcément faible (i, 2). 

Le facteur cardiaque mérite déjà d'être pris plus en 
considération. Il faut évidemment y penser devant ces 
sujets qui sont des polyfibreux. Une récente étude du 
coeur sénile due à H. warembourg et Pinchard voit dans 
la dyspnée un signe fréquent de myocardite scléreuse 
qu'on décèlera surtout à Télectrocardiogramme et à 
l'orthodiagramme (3). Ces faits sont incontestables, mais 
ils ne sont pas tout. 

Quant au facteur pulmonaire il apparaissait d'ordre 
mécanique. 

La bronchite chronique et la sclérose broncho-pulmo¬ 
naire entraînaient la di m inution de l'élasticité pulmonaire, 
la réduction de la ventilation et des troubles de la circu¬ 
lation veineuse ; d'où la dyspnée. 

Or, chez le vieillard, la sclérose est loin d’être grossière. 

Elle est le plüs souvent fine, et la légère accentuation 
des ombres broncho-vasculaires qu'elle dessine derrière 
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l’écran est incapable de iustifier.les signes fonctionnels 
souvent énormes que présentent ces malades. Nier à 
cause de cette constatation le facteur pulmonaire serait 
une grossière erreur. 

Ce facteur existe, mais il a un sens tout différent de 
celui qu'on lui prêtait jadis. 

Iva dyspnée n est pas. dans l'immense majorité des cas, 
comme on l'a cru, liée au rétrécissement du champ de 
l'hématose. Il n'y a aucune proportionnalité entre la 
gêne re.spiridoire impressionnante d'un infarctus pulmo¬ 
naire très circonscrit, pour ne citer qu'un exemple, et la 
petitesse de la lésion anatomique. 

La d3tspnée ne peut être que d'origine nerveuse. Elle 
en porte la marque. Elle apparaît comme un réflexe. 

Pourquoi ne serait-elle pas comme la toux due « à 
l’application d'un stimulus adéquat sur une zone réflexo¬ 
gène spécialisée » (i, 2) ? 

Les lésions circonscrites se comportent comme des 
épines irritatives capables de déclencher une réaction 
du système autonome pulmonaire. Réflexe mettant en 
jeu réquilibre vago-sjmrpathique en général et traduisant 
la perturbation pulmonaire.' 

Aussi aujourd'hui la pathogénie mécanique a dû céder 
la place à une pathogénie neuro-végétative, dont nous 
allons étudier ici même l’heureuse influence en thérapeu¬ 
tique. 


J adis, appliquant les règles classiques, nous traitions 
nos malades suivant la prédominance symptomatique, 
avec des médications qu^il était possible de ranger en 
deux groupes : 

^1“ Les broncho-dilatateurs : type adrénaline, éphé- 

2» Les toni-cardiaques : type digitaline, ouabaïne. 

Depuis longtemps nous nous.étions rendu compte du 
peu d'efficacité ou de l'éi^uisement rapide de l'action de 
ces produits. 

C'est avec intérêt que nous avons alors pris connaissance 
de la communication récente de Dos Ghali, Bourdin et 
Guiot sur le traitement des formes rebelles de l'asthme 
par injection intraveineuse de novocaïne, quipermettrait 
<1 d'atteindre aisément les centres autonomes broncho- 
putaonaires et leurs terminaisons sensitives » (3). 

Etablissant un rapprochement entre la gêne respira¬ 
toire des asthmatiques et la dyspnée de nos srrjets, ce 
qu'avait fait autrefois Rostan, cité par Trousseau dans 
ses Cliniques (<)), nous avons appliqué systématiquement 
cette méthode (5). 

Technique. 

Nous employons une solution à i p. 100 de novocaïne 
sans adrénaline. L'injection est faite sur la base de 
I centigramme de produit actif pour 10 kilograrnrnes 
de poids. Dose qui peut être largemexit accrue. éu 
besoin, car elle reste dix fois inférieure à la dose toxique 
de I centigramme par kilogramme chez le chat. 

Le rythme adopté pour la première série de piqûres 
est d'xme séance les 2”, 4“, 7“ et 10“ jours. L'injection 
est poussée lentement en. une à deux minutes. Après un 
court temps de repos, une deuxième série est entreprise. 

Toutes ces indications sont sujettes à révision suivant 
l'individu et selon les résultats obtenus. 


Les malades que nous avons soignés présentaient leur 
dj;spnée depuis des mois ou des années. Suivant la prédo¬ 
minance symptomatique, il est possible de les diviser en 
deux catégories essentielles : 

1° Les bronchitiques emphysémateux polyscléreux 
avec retentissement cardiaque discret ; 

2“ Les cardiaques à gros cœur étalé, à tension élevée, 

(1) AîiEunLE, Toux et réflexes respiratoires décapités (P. M., 
27 décembre 1941). 

(2) Gai,i,ot, Dyspnée non paroxystique et déséquilibre neuro-végé¬ 
tatif (P. M., 6 mai 1939). 

(3) Dos Ghâu, Boukdin et Guior, Soc. méd. hôp. Paris, 9 décembre 
1941. 

(4) Trousseau, Clin. méd. Hâiel-Dieu, ii, 474. 

(3) Dos Ghali, Thèse Paris 1940. 


avec congestion des bases, manifestations d'insuffisance 
ventriculaire gauche chronique et petits troubles du 
rythme. Ceux-là mêmes dont la dyspnée est considérée 
com m e un signe fonctionnel de la plus haute gravité {3). 

Nous avons sélectionné cz7 malades sans tenir compte 
de l'origine de leur dyspnée continue et exaspérée à 
l'effort. Certains vivent cantonnés .dans l'enceinte de 
l'hospice, d’autres sont grabataires. 

Résultats. 

1° Chez les bronchitiques, la novocaïnisation endo- 
veiueuse procure rme amélioratioa fonctionnelle remar¬ 
quable, exceptionnelle au cours de la première injection 
(i cas), le plus souvent progressive, débutant dans l'heure 
qui suit, parfois seulement à la deuxième piqûre et 
consolidée par les suivantes. Rarement l'améUoratlon 
apparaît quand on est amené à doubler les doses après la 
première série des cinq injections. 

Cette amélioration est persistante. Elle porte plus sur 
la dyspnée du décubitus, qui va jusqu’à disparaître, 
que sur la dysiinée d'effort, qui est moins heureusement 
influencée. Cependant l'épreuve de Martinet devient 
possible ou plus aisée. Sur 16 cas traités : 

14 sont des succès complets ; 

2 sont des résultats médiocres. 

La ventilation et la capacité pulmonane sont augmen¬ 
tées. 

L'activité de ces 16 sujets reparaît : la marche rede¬ 
vient tm délassement, la vie de relation renaît, le sommeil 
jadis inaccessible revient réparateur. L'expectoration 
est heureusement modifiée, mais reste partiellement 
indépendante de la dyspnée. Le volume des expectora¬ 
tions muqueuses est réduit ou même rendu négligeable ; 
celui des expectorations constamment purulentes reste 
à peu près inchangé. Les modifications tensionnelles sont 
variables : en général, la maxima s'élève après l'injection 
pour redescendre en fin de cure un peu au-dessous de son 
niveau initial. L'indice oscillométrique est diminué dans 
l'ensemble. Il n'y a pas de modifications précises de la 
composition chimique du müieu circulant, du moins 
en ce qui concerne l'urée, le cholestérol, les chlorures. 

La réserve alcaline est augmentée. 

2» Chez les cardiaques, malgré l'abaissement de la 
maxima, l'augmentation légère du flux urinaire, le trai¬ 
tement donne des résultats moins constants : 

Sur 12 malades : 5 succès complets ; 4 résultats mé¬ 
diocres : 3 échecs. 

Aucrme aggravation n'a jamais été notée, bien que la 
cocaïne et ses dérivés soient classiquement contre-indi- 
,qués chez les cardiaques. 

Incidents; — Ils sont peu importants. Le vertige, les 
troubles visuels, les sensations subjectives variées sont 
fréquents, mais de courte,durée çt bien tolérés ; rarement 
on observe la parésie trarisitôirè du bras où est pratiquée 
l'injection. Dàns un cas nous avons noté une ivresse 
cocaïnique à la'suite de 10 centigrammes. 

Aucun accident n'a jamais été enregistré. 

Pour- comparer le résultat de ces injections intra¬ 
veineuses à,celui,qu'on pourrait obtenir en anesthésiant 
le s;^mpathique cervical et dorsal supérieur, nous avons 
pratiqué des infiltrations novocaïnées des ganglions stel¬ 
laires et dors'àiix supérieurs (voie d'Arnulh). Beaucoup 
moins facilement acceptées par les malades, ces infif 
trations n'ont, dans nos mains, et malgré les tests de réus¬ 
site, jamais amené de résultats comparables. 

Ainsi nous avons été amenés à substituer au traitement 
classique de la dyspnée du vieillard la novocaïnisation 
endoveineuse, qui nous a donné, dans les formes bron¬ 
chiques, les résultats remarquables que nous avons con¬ 
signés dans ce mémoire. 
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MÉTABOLISME IODÉ • 
ET CORPS thyroïde 

LE TEST DE LTODURIE PROVOQUÉE 


Guy LAROCHE, A. QRIQAUT et J. TRÉMOLIÈRES 


Errata. 

Par suite d’une erreur matérielle dont nous nous excu¬ 
sons, cet article a paru sans correction des auteurs. Ceux- 
ci nous signalent les plus importantes. 

Page 247, lignes 4 et 5 ; au lieu de les globules, lire : 
la glande. 

Page 248, colonne i, ligne 8 ; au lieu de Shickhen- 
helm (5), lire : Schittenhelm (14). 

Page 248, colonne i, lignes 38 et 39, au lieu du texte, 
lire : l’iode du sang est entièrement soluble dans l’al¬ 
cool. 

Page 248, colonne i, ligne 46 : au lieu de thyrosine, 
lire : thyroxine. 

Page 248, colonne i, ligne 49 : au lieu de anormale¬ 
ment, lire ; normalement. 

Page 248, colonne i, lignes 55 et 57 : au lieu de 
thyrosine, lire : thyroxine. 

Page 248, colonne i, ligne 58 : au lieu de thyrosine, 
lire : tyrosine. 

Page 248, colonne 2, ligne 27 : au lieu de 52, lire 5,2. 

Page 249, colonne i, ligne 29 : au lieu de i 100 y d'ipde 
sous forme d’iodure de calcium, lire : i 300 y d’iode sous 
forme d’iodure de potassium. 

Page 249, colonne i, ligne 36 : au lieu de Test de l’io- 
démie provoquée, lire : Test de l’iodurie provoquée. 

Page 249, «jolonne i, ligne 53 et suivantes, au lieu du 
têxte, lire : Notre test consiste à doser successivement 
l’iodurie d’un sujet maintenu au régime normal durant 
deux périodes de trois jours. Les trois jours de la seconde 
période, nous faisons chaque jour une injection intravei¬ 
neuse de I 000 y d’iode, etc... 

• Page 249, colonne 2, ligne 6 : au lieu de — 182, lire 
•f 182. 

Page 249, colonne 2, ligne 20 ; au lieu de iodémie, lire ; 
iodurie. 

Page 249, colonne 2, ligne 63, au lieu du texte, lire : 
il existe avec ce test des différences « assez fortes » dans 
l'iodurie de surcharge. 

Page 250, colonne i, lignes 35 et 36 : au lieu de thyrosine 
et thyrosinienne, lire : thyroxine et thyroxinienne. 

Page 250, colonne 2, après (13) lirç (14) SchiTTENhELM, 
Hl. Woch., n” 12, 23 mars 1935. TJeber zentrogene 
Eormen des Morbus Basedowi und verwandter Krank- 
heitsbilder. 
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Fièvre de vase dans les Charentes. 

Un certain nombre de soldats allemands, dans le 
sud-ouest de la France, en août 1940, présentèrent un 
syndrome clinique qui fut tout d’abord considéré comme 
une fièvre parathyphoïde. Jusatz [Zeits. Hyg., t, CXXIII, 
1941, p. 3) s’est livré à rme enquête auprès des méde¬ 
cins de la région, qui observent chaque année, à la même 
époque, un tableau clinique analogue qu’ils qualifient 
de (I fièvre des Charentes ». 

La fièvre est de courte durée ; elle s’accompagne de 
violents maux de tête et de douleurs articulaires, de vo¬ 
missements, sans ictère. Tous les soldats atteints s’étaient 
baignés dans la Charente. Ce tableau correspond à ce 
que les auteurs allemands appellent « fièvre de campa^e 
européenne » ou <t fièvre de vase », infection d’origine 
hydrique provoquée par des spirochètes (leptospires). 
Les examens ayant été pratiqués plus de six jours après 
le début, ceux-ci ne purent pas être mis en évidence. 
Quoique ce tableau rappelle celui des spirochétoses 
anictériques, bien connues à Paris, l’auteur croit qu’il 
s’agit d’im spirochète d’un type spécial distinct du lepto- 
spire de la spirochétose ictéro-hémorragique (maladie de 
Weilj'et du Leptospira grippotyphosa, agent de la fièvre 
de vase. 

M. POUMAIELOUX. 

Difficultés d’interprétation 
de certaines images thoraciques. 

T. Stiénon [Archives méd. belges, février 1942, t. XCV, 
p. 81) rappelle, à propos de trois diagnostics radioch- 
niques difficiles, la nécessité d’un examen général appro¬ 
fondi pour l’interprétation de certaines radiographies. 

Il s’agissait, pour la première malade, d’ombres mul¬ 
tiples et volumineuses du hile pulmonaire et de la base 
droits, pour lesquels l’auteur discute la possibilité de 
gros tubercules calcifiés, de métastases néoplasiques, de 
gommes syphilitiques ou de kystes. 

Chez un deuxième malade, sujet jeune, ayant présenté 
une vomique de moyenne abondance avec une grosse 
tachycardie, on trouve uniquement une image de dilata¬ 
tion bronchique mieux accusée après examen lipiodolé. 

Le troisième cas concerne Une fillette de sept ans, 
porteuse d’une double lésion mitrale d’origine rhuma¬ 
tismale. et chez laqnelle l’ombre cardiaque était vérita¬ 
blement de dimensions monstrueuses. 

M. POUMAILLOUX. 


Les erreurs possibles 
des réactions syphilitiques. 

Les réactions biologiques utilisées pour le diagnostic 
de la syphilis peuvent être en faute dans un certain 
nombre de cas, et JahnEi, P. [Münch. Med. Woch., 
25 juillet 1941) signale des. cas où l’on peüt observer des 
réactions positivés en dehors de toute syphilis. On a déjà 
remarqué que des réactions de floculation pouvaient être 
positives après injections de sérum d’une espèce d’animal 
étrangère. C’est même en se basant sur des faits de cet 
ordre que Paul et Bunuel purent établir une réaction pour 
le diagnostic de la mononucléose infectieuse. Chez des 
malades ayant reçu des injections de sérum antitétanique 
pauvre en albumine, les réactions restèrent négatives. 
Par contre, l’injection intrarachidienne de sérum anti¬ 
méningococcique peut donner des réactions de flocula¬ 
tion positives dans le liquide céphalo-rachidien et même 
dans le sang. 


Le Gérant: D' André Roux-DESSarps. 5193-39. — Imprimé en France, à l’Imprimerie Crêté, CorbEie. — N» 86. 
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REVUE DE NEUROLOGIE 


A. BAUDOUIN et H. SCHAEFFER 


Ee Congrès des Aliénistes et Neurologistes de France 
et des pays de langue française doit tenir sa quarante- 
troisième session à Montpellier, les 28, 29 et 30 oc¬ 
tobre 1942. C’est la première réunion scientifique d’en¬ 
vergure qui a lieu depuis le début de la guerre pour la 
discipline neuro-ps}xhiatrique. Nous saluons avec joie 
cette marque du réveil de l’esprit ; nous croyons que 
cette manifestation est heureuse ; nous lui souhaitons 
plein succès et félicitons sincèrement ses organisateurs : 
le professeur Roger {de Marseille), président ; le profes¬ 
seur Combemale (de Eille), secrétaire général, et le 
Dr Hughes (de Montpellier), secrétaire de la session. 

Ees rapports suivants seront exposés et discutés : 

i» Ees anorexies mentales ; 

2“ Ees traumatismes craiiio-cérébraux récents et 
anciens ; 

30 Ees conditions de sortie des aliénés délinquants et 
criminels. 

En dehors de ce Congrès, rien de saillant à signaler. 
E’isolement dans lequel nous sommes plongés nous pèse 
lourdement, et seul le travail est un dérivatif aux tris¬ 
tesses de l’heure. 

Fidèles à nos habitudes, nous avons consacré cette 
année notre trop courte revue à quelques questions d’ac¬ 
tualité et nous avons fait choix des suivantes : 

1° Idées récentes sur les sciatiques ; 

2» Vitamines et système nerveux ; 

3“ Ee kyste colloïde du troisième ventricule ; 

4° Ees cranio-pharyngiomes ; 

5° Ea myasthénie ; 

6» Ee coma ; 

70 Traitement chirurgical des hémorragies cérébrales. 

Les sciatiques. Leurs causes, ieur mécanisme 
et leur traitement. 

Dans la revue générale de 1940, nous avions mentionné 
les notions nouvelles apportées par de Sèze sur les causes 
de la sciatique dite rhumatismale, et en particulier sur le 
rôle joué par la hernie postérieure du disque interverté¬ 
bral dans la cavité rachidienne. Depuis cette époque, de 
Sèze a continué ses recherches sur le même sujet, qui ont 
déterminé des recherches comparables d’autres auteurs. 

Ee nerf sciatique constitué par la cinquième racine lom¬ 
baire, et par des rameaux de U, de S' et de S^’, pendant 
son trajet dans le canal vertébral et dans le canal de con¬ 
jugaison est en rapport en avant avec la face postérieure 
des corps de la troisième vertèbre lombaire et de la pre¬ 
mière pièce sacrée, et avec les disques intervertébraux 
qui séparent la quatrième de la cinquième vertèbre lom¬ 
baire, et la cinquième lombaire du sacrum. En arrière 
il est en rapport avec les lames vertébrales et le sacrum, 
avec les ligaments jaunes qui réimissent les lames verté¬ 
brales surtout dans leur partie externe, et avec les arti¬ 
culations apophysaires dont la capsule est renforcée en 
avant par l’expansion latérale des ligaments jaunes. Dans 
ce trajet, les branches du sciatique peuvent être com¬ 
primées par une hernie du disque intervertébral, soit en 
arrière par une hypertrophie du ligament jaune, ou encore 
une entorse de l’articulation interapophysaire avec épais¬ 
sissement de sa capsule, ou bien encore, par les deux à la 
fois. 


Le point névralgique de ce trajet semble être celui où les 
branches du sciatique vont s'engager dans le trou de con¬ 
jugaison, et où il est en rapport particulièrement étroit 
avec les parois du canal dans lequel il chemine. 

Outre les parois du canal dans lequel chemine le nerf, 
il faut encore tenir compte, parmi les causes de compres¬ 
sion possible, de l’œdème du tronc nerveux lui-même, de 
la congestion des veines qui l’accompagnent, des modifica¬ 
tions de consistance et de volume de la graisse épidurale 
qui peut constituer de véritables épidtirites engainant et 
comprimant le nerf. 

Ees causes susceptibles de modifier les rapports et la 
constitution normale de ces divers éléments discal, liga¬ 
mentaire, articulaire et vasculo-graisseux, capables de 
comprimer les branches du sciatique soit isolément, soit 
de façon associée, sont sans doute multiples. 

Il y a sans doute des causes prédisposantes congénitales 
ou acquises, aptes à fragiliser la charnière lombo-sacrée. 
Ce sont les maijormations congénitales, la sacralisation 
de E® ou la lombalisation de S' ; la spondylolyse qui pré¬ 
pare le glissement spondylolisthésique ; les hyperlordoses 
lombo-sacrées congénitales ou acquises. 11 y a. le terrain 
« rhumatismal », avec tout ce que ce terme a de vague, 
mais qui ne saurait être négligé ; ainsi que le rôle du jroid 
qui favorise les fluxions locales. Mais les auteurs modernes 
ont tous insisté .sur l'importance du traumatisme et de 
l’effort, en particulier dans l’antéflexion du tronc, qu’il 
s’agisse d’un traumatisme appréciable ou de microtraU- 
matismes professionnels répétés. Quant à l’importance 
et à la fréquence relative de ces divers facteurs, hernie 
discale, hypertrophie Ugamentaire, entorse lombo-sacrée, 
il est encore assez malaisé de se faire une opinion défini¬ 
tive à cet égard. 

Récemment de Sèze a rapporté à la Société de Neurolo¬ 
gie les résultats de ses examens dans 25 cas de sciatique 
rebelle. 

Ee pincement discal lui semble peu fréquent. Il a été 
observé 4 fois sur 12 cas de hernie discale. 

Dans 21 cas sur 25, la myélographie a montré rm arrêt 
durable ou transitoire du lipiodol, ou tme déformation 
de l’ombre lipiodolée au niveau des derniers disques inter¬ 
vertébraux. De ces 21 cas, 12 furent opérés, et une hernie 
discale fut constatée. Toutefois de Sèze estime que les 
images lipiodolées ne sauraient seules permettre d’affirmer 
l’existence d’une hernie discale. Une cause autre peut dé¬ 
terminer une image comparable, même dans les radios de 
face ; à plus forte raison celles de profil peuvent être 
trompeuses. 

De Sèze insiste également, après d’autres, sm: les incon¬ 
vénients de l’épreuve lipiodolée ; inconvénients immédiats 
consistant en poussées douloureuses du côté malade et 
même du côté sain, souvent transitoires mais parfois pro¬ 
longés ; inconvénients tardifs constitués par l’enkyste- 
ment du lipiodol avec arachnoïdite de voisinage constaté 
deux à trois années après son injection. 

Il semble donc que le lipiodol doit être injecté très par¬ 
cimonieusement dans les espaces sous-arachnoïdiens. Si 
possible, il vaut mieux ne pas en user et, comme les Amé- 

(1) De Sèze et Kuss, Contribution à i’étude médico-cliirurgicale de la 
sciatique (Sent: méd. des Hôp., XVII' année, n“ 22, octobre 1941). 

(2) De Sèze, Sciatiques rebelles ou récidivantes par hernie discale 
postérieure. Épaississement associé du ligament jaune (Sent. méd. des 

(3) De Sèze et Petit-Dutaillis, Sciatique rebelle avec hypertrophie 
du ligament jaune 1,4 !<• avec épidurite et funiculite associées \Sem. méd. 
des Hôp., XVII" année, n» 22, octobre 1941). 

(4) De Sèze et Oberthur, De traitement orthopédique des sciatiques 
rebelles (Sein. méd. des Hôp., XVII" année, n» 32, octobre 1941). 

(5) De Sèze, Sciatiques traumatiques. Leur fréquence. Deur traite¬ 
ment. Conséquences médico-légales {Presse médicale, u" i8-ig, février 
1942, p. 219). 

(6) CosTE et Gaucher, Da sciatique rhumatismale a-t-elle vécu ? 
{Presse médicale, n" 82, septembre 1941, p. 1012). 

(7) Bergoüignan et Caili-ON, Hernie discale et hypertrophie du liga¬ 
ment jaune dans les névralgies sciatiques {Paris médical, XXXI' année, 
n« 40-41 octobre 1941, page 201). 
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ricains, le remplacer par l’injection d’air, si celle-ci suÉfit 
pour préciser le diagnostic. 

Quant à la fréquence et à V importance de la hernie dis¬ 
cale dans la genèse des sciatiques, Coste fait remart^uer 
quejes auteurs américains, sur 15 000 cas de lumbalgies 
ou de lumbo-sciatiques examinées, n’en ont fait opérer 
que 1,8 p. 100 des cas. 

Garrot et David, récemment, dans 13 cas de sciatiques 
rebelles guéries par laminectomie, ont constaté dans 12 cas 
l’absence de bemie discale [Soc. de Neur., juillet 1942). 

Le traitement médical de la sciatique par les moyens 
classiques s’impose toujours le premier. Nous n’avons pas 
lieu d’y insister. Si les douleurs persistent très vives, on 
pourra y adjoindre le port d’un corset qui immobilise la 
cbamière lombo-sacrée (de Sèze et Oberthur). Dans de 
semblables cas, des sciatiques avec myélographie à type 
de hernie discale ont cliniquement guéri, que l’image 
lipiodolée anormale ait persisté ou ait disparu. 

L’intervention opératoire n’est justifiée qu’au cas de 
sciatique rebelle et répétée. Elle devra être aussi économique 
que possible. Love et Walsh ne font souvent qu’une 
hémilaminectomie, et sont même arrivés à enlever le 
nodule hernié sans dégâts osseux. Quand la résection de 
celui-ci est trop pénible, la laminectomie simple en dé¬ 
comprimant le sciatique peut suffire pour supprimer les 
douleurs (Garrot et David). Récemment Barré et aussi de 
Sèze ont rapporté des cas de sciatique rebelle guéris par la 
section d’une racine postérieure. 

Vitamines et système nerveux. 

De nombreux et importants travaux sont parus en ces 
dernières années sur le retentissement des avitaminoses 
sur le fonctionnement du système nerveux et les troubles 
qu’il en peut résulter. L’iin de nous y avait insisté pour la 
vitamine Bi. 

Paul Ghauchard (i) a repris la question sous un autre 
angle. Il a étudié expérimentalement chez l’animal 
l’action des diverses vitamines sur le système nerveux en 
utilisant comme moyen d’exploration la recherche de la 
chronaxie defe neurones centraux et périphériques. La 
place nous manque pour analyser cet important travail ; 
nous nous bornerons à un exposé trop bref et un peu aride 
de ses conclusions. 

En dehors des aliments, il y a deux catégories de sub¬ 
stance indispensables en petite quantité au fonctionnement 
des cellules nerveuses ; les unes, produites dans l’organisme, 
sont les hormones ; les autres, introduites par voie diges¬ 
tive, sont les vitamines. Un fait à noter en plus est que, 
si les vitamines avaient été étudiées jusqu’ici du fait de 
leur carence, l’étude présente montre que toutes les vita¬ 
mines (A, Bj, P-P, G, D, E) sont des corps très actifs sur le 
système nerveux d’animaux normaiix non carencés. 

Les vitamines sont des corps actifs à très faible dose, 
le plus souvent au-dessous du milligrandhe, et rapidement 
actifs. Gette action porte donc sans doute directement 
sur les cellules nerveuses, en agissant sur le métabolisme 
cellulaire. 

Les vitamines hydrosolubles (B^, P-P, C) mit une action 
uniquement encéphalique. Les vitamines liposolubles 
(A,E,D), qui ont l’affinité et l’activité les plus grandes 
sur le système nerveux, agissent également sur la moelle. 

L'acide ascorbique seul est rm excitant pur. L’aneurine 
a une action diphasique, excitante à petite dose, inhibitrice 
à dose plus élevée. L’acide nicotinique est toujours légè¬ 
rement inhibiteur. Les vitamines, A et D sont toujours 
excitantes. La vitamine E est diphasique à toutes doses. 

Ges parentés de siège ou de type d’action peuvent 
expliquer les synergies fonctiminelles ou les antagonismes 

(i) Paul Chaüchard, Vitamines et système nerveux {Revue scienti¬ 
fique, IX® année, n° 12, décembre 1941, p. 620). 

A. SCHAEFFER, I,e rôle de la vitamine B dans la genèse et ie traite¬ 
ment de certaines affections du système nerveux central {Presse médicale, 
n°*58-59, p. 640, 1940). 
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de certaines vitamines, avec cette double restriction que : 
1" deux substances à action séparée identique peuvent 
inverser leurs eSets si elles sont en présence ; 2° les indi¬ 
cations précédentes, vraies pour le système nerveux nor¬ 
mal, ne le sont plus pour le système nerveux patholo¬ 
gique, et que dans les avitaminoses en particulier l’action 
des vitamines paraît inversée. Ainsi l’aneurine, excitante 
à faible dose, calme l’excitation du cerveau carencé en 
aneurine et en vitamine A. 

En outre, la dose de vitamine donnée a une influence sur 
son mode d’action. Il en est ainsi pour les vitamines Bi, 
G et même D, alors que pour les vitamines E et A la 
dose est moins efficace. 

Remarquons aussi que les troubles nerveux fonction¬ 
nels décelés par la chronaximétrie sont en général latents 
et peu manifestes cliniquement ; l’augmentation de la 
dose ne détermine pas de troubles, car les vitamines ne sont 
pas toxiques pour l’organisme. 

En ce qui concerne les avitaminoses, les études chro- 
naximétriques montrent l’importance prépondérante qu’y 
tiennent les troubles centraux. Il existe un remarquable 
parallélisme entre le siège central de l’avitaminose et 
celui de l’action vitaminique à l’état normal. Avitami¬ 
nose B et aneurine touchent l’encéphale ; avitaminose A 
et vitamine A portent sur la moelle et l’encéphale ; avi¬ 
taminose E et vitamine E touchent la moelle. De plus, 
avitaminose et vitamine de même nature ont une action 
pharmacologique de même ordre, excitante ou inhibitrice 
suivant les cas. 

Ainsi donc les] vitamines sont des substances qui ont 
un taux optimum dans l’organisme; au-dessus et au- 
dessous de ce taux se manifestent des troubles ; et la ca¬ 
rence comme l’excès de vitamine agissent souvent de 
façon parallèle et comparable. 

Ghauchard se demande si les manifestations des avita¬ 
minoses ne sont pas liées à un déséquilibre acido-basique 
du milieu intérieur ; ainsi les avitaminoses Bj et A sont 
excitatrices alors que l’avitaminose D a une action 
inhibitrice sur le système nerveux. Or, pour Lecoq, l’avi¬ 
taminose Bi dépendrait de l’acidose tissulaire, alors que le 
rachitisme serait alcalosique. 

Les troubles nerveux centraux que révèle la recherche 
des chronaxies expliquent bien certaines manifestations 
observées dans les avitaminoses et en particulier dans Bj 
(crises convulsives, troubles vestibulaires, labyrinthiques) 
Ghauchard se demande si les troubles centraux et les 
atteintes du neurone périphérique fréquemment associés 
se développent parallèlement sous l’effet d’une même 
cause, l’acidose ; si ce sont les troubles centraux qui con¬ 
ditionnent les lésions périphériques, ou si au contraire 
ceUes-ei résultent du retentissement réflexe de ces lésions. 

Ainsi donc, les vitamines sont des agents doués d’une 
grande activité élective sur le système nerveux, intervenant 
normalement dans le fonctionnement des cellules ner¬ 
veuses, et contribuant à assurer le maintien de l’excita¬ 
bilité. Même si leur action n’est pas rigoureusement spéci¬ 
fique, ces corps pourront avoir un effet susceptible d’aider 
le système nerveux à lutter contre les agressions patholo¬ 
giques. 

Le kyste collo'i'de du troisième ventricule. 

Dans une thèserécente, Grossiord (2) a apporté une inté¬ 
ressante contribution à l’étude des kystes colloïdes du 
troisième ventricule. Il s’agit d’une affection, rare, mais 
peut-être moins exceptionnelle qu’on ne le pense, puisque 
l’auteur en a retrouvé 79 cas dans la littérature. 

Ge sont des kystes monoloculaires en général, à paroi 
très mince, sans formation solide, libres dans la cavité 
ventriculaire à part l’attache supérieure à la toile cho- 
roïdienne, situés dans la partie antéro-supérieure du ven¬ 
tricule, ayant un contenu bien spécial, et dont la paroi est 

(2) ÜKOSSIORD, Le kyste colloïde du troisième ventricule {Thèse de 
Paris, 1941, Cario, édit.). 
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constituée d'une couche fibreuse tapissée d’un épithé¬ 
lium très mince monocellulaire, cylindro-cubique et par 
fois cilié. 

Ces caractères le distinguent des autres tumeurs kys¬ 
tiques du troisième ventricule ; cranio-pharyngiomes, 
kystes d’origine pinéale, kystes parasitaires, kystes du 
septum lucidum, kystes dermoïdes, tératomes, etc... 

Ces kystes colloïdes du troisième ventricule ne possèdent 
réellement aucun signe pathognomonique. Toute tumeur 
qui fait obstacle à la circulation du liquide céphalo¬ 
rachidien dans la même région, toute hydrocéphalie 
secondaire à une tumeur de l’aqueduc de Sylvius peut 
donner le même tableau clinique. Toutefois, le groupement 
des symptômes et l’allure évolutive peuvent retenir l’atten¬ 
tion et permettre le diagnostic dans certains cas. 

Un premier point particulier : l'intermittence de l’évo¬ 
lution, la possibilité de périodes de rémission plus ou moins 
longues et souvent totalement silencieuses. Ce caractère 
ne faisait défaut que dans 12 cas. 

Le plus souvent, il s’agit d’un adulte jeune qui souffre 
de céphalées violentes survenant en crises, de durée brève, 
souvent accompagnées de vomisseuients, et cataloguées 
migraines. Ces crises peuvent se reproduire avec une fré¬ 
quence variable, très grande à certains moments, pouvant 
aussi présenter des rémissions de plusieurs mois et même 
des années. Au cours de l’évolution, les crises peuvent 
se modifier, augmenter de durée, s’accompagner d’une 
perte de connaissance assez courte, de troubles oculaires, 
d’une faiblesse subite des membres, et même d’un état 
narcoleptique. Ces accidents ne laissent d’ailleurs aucune 
trace, et l’examen objectif du malade entre deux crises est 
entièrement négatif. 

Puis brusquement l’état s’aggrave ; certains troubles 
persistent dans l’intervalle des crises, ou celles-ci se 
répètent, se prolongent, s’accompagnent de coma. L’exa¬ 
men du fond d’œil montre de la stase, et le malade peut 
mourir au cours d’une de ces crises avec une température 
élevée, ou encore mourir subitement. 

Les crises céphalalgiques se caractérisent par leur début 
brusque, leur intensité, leur répétition, l’association de 
troubles pupillaires intermittents, de perte de la con¬ 
science, de crises nai coleptiques, de mouvements anor¬ 
maux, de troubles du tonus dans le sens hypotonique 
ou hypertonique avec de véritables états de rigidité décé- 
rébrée. Le blocage des voies d’écoulement du liquide 
céphalo-rachidien aussi bien que de la circulation 
veineuse semble responsable de ces accidents. 

Les symptômes oculaires peuvent consister en : 1° para¬ 
lysies oculo-motrices extrinsèques ; 2“ paralysie excep¬ 
tionnellement des mouvements associés ; 3° modifica¬ 
tions pupillaires, myosis, mydriase, uni- ou bilatérales, 
paresse ou jiréflexie pupillaires, associées ou dissociées ; 
4” syndrome chiasmatique comportant soit une hémia¬ 
nopsie, soit une simple baisse de l’acuité visuelle, rare¬ 
ment une atrophie optique primitive ; 5° la stase papil- 

Nous n’insisterons pas sur les syndromes de voisinage, 
infundibulo-endocriniens, cérébello-vestibulaires, pyra¬ 
midaux ou extra-pyramidaux. 

Les troubles psychiques tiennent parfois une place 
appréciable dans le tableau clinique ; troubles du carac¬ 
tère et de l’affectivité ; plus rarement syndrome de Kor- 
sakofî ou affaiblissement démentiel. 

Pour préciser le diagnostic, la ventriculographie avec 
les diverses images anormales du troisième ventricule 
qu’elle peut montrer est de grande valeur, mais n’est pas 
sans danger. 

Le véritable traitement de ces tumeurs est l’intervention 
opératoire. Sur 25 malades opérés, Grossiord trouve 
22 guérisons, soit 88 p. 100. Ces chiffres ne doivent tbute- 
fois pas masquer l’extrême gravité de l’intervention, qui 
doit cependant être tentée. L’intervention curatrice peut 
se faire par diverses voies : 1“ voie transcalleuse, pariétale 
ou occipitale ; 2° voie antérieure sus-frontale, avec volet 
hypophysaire. 


Les cranio-pharyngiomes. 


Dans une thèse récente, faite dans le service du profes¬ 
seur Cl. Vincent, P. Droguet (i) apporte une contribution 
nouvelle à l’étude des cranio-pharyngiomes. Développées 
aux dépens du canal pharyngo-hypophysaire (Erdheim), 
ces tumeurs sont histologiquement des adamantinomes 
semblables à ceux du maxillaire, et qui peuvent présen¬ 
ter des aspects histologiques très divers. D’évolution 
anatomique lente, leur maximrun de fréquence se ren¬ 
contre à l’âge de la puberté, mais ils s’qbservent également 
chez l’adulte et même le vieillard. 

Leur tableau clinique résulte, outre le syndrome 
d’hypertension intracrânienne qui présente le caractère 
particulier d’évoluer par crises successives et transitoires, 
du siège et des rapports de la tumeur avec le chiasma 
optique, l’hypophyse et la région infundibulo-tubérienne. 

Au premier plan se trouvent donc le syndrome chiasma¬ 
tique avec atrophie optique primitive associé ou non à la 
stase papillaire ; les trottbles morphologiques et génitaux : 
nanisme, infantilisme, obésité, syndrome adiposo-génital, . 
et parfois les petits signes du dyspituitarisme maigre ; 
les troubles injundibulo-tubériens : diabète insipide, 
troubles du sommeil, troubles thermiques et cardiovas¬ 
culaires. La radiographie du crâne, avec agrandissement 
ou destruction de la selle turcique, et la présence de calci¬ 
fications intra- ou suprasellaires sont un des éléments 
importants du diaguo.stic qui permettent en particulier 
de distinguer ces tumeurs des adénomes chromophobes^-’‘S\?7’ 
de l’hypophyse. 

Les formes où la symptomatologie est complète, quijfe 
sont pas les plus fréquentes, se rencontrent surtoufL^U 'k, ’ v * j 
moment de la puberté. • 

Chez le jeune enfant on rencontre surtout une 
hydrocéplialique pure ; à la puberté, rinfantilisnia^e^^', f 
être i.solé, sans trouble visuel ou signe d’hyperte^l^B^^^SJ 
intracrânienne ; chez l’adulte, il existe une fnnnp 
troubles visuels et syndrome adiposo-génital simulSSHï^^ 
l’adénome chromophobe de l’hypophyse ; chez le sujet 
âgé, il existe des formes se réduisant aux troubles visuels. 

Le traitement ne peut être que chirurgical. Les risques 
opératoires sont grands, et la mortalité opératoire impor¬ 
tante, en rapport avec les adhérences contractées entre 
la tumeur et le troisième ventricule. On peut observer 
des troubles de la conscience, des troubles cardio-vascu¬ 
laires immédiats ou post-opératoires avec un coUapsus 
vasculaire à début brusque avec chute de la tension 
artérielle ; des troubles respiratoires immédiats ou tar¬ 
difs : une hyperthermie à début brusque et à évolution 
rapide qui résiste à toutes les thérapeutiques, et qui 
semble bien d’origine infundibulaire. 


1 myasthénie. 


La maladie d’Erb-Goldflam a été l’objet de la fort 
intéressante thèse de Morichau-Beauchant (2). Elle cons¬ 
titue un syndrome clinique connu depuis longtemps, et 
que l’on ne saurait confondre avec certaines manifestations 
myasthéniques telles que celles que l’on peut observer 
au début de la myopathie ou certaines asthénies s’obser¬ 
vant dans les syndromes post-encéphalitiques, dans la 
maladie de Basedow, ou dans des intoxications. 

Ces fatigues pathologiques possèdent pourtant les mêmes 
caractères que la myasthénie vraie. On peut y observer la 
réaction myasihénique de Jolly ; l’épreuve de fatigabilité 
de Bourguignon qui fait apparaître un hétérochronisme 
entre le nerf et le muscle, comparable à celui de la curari¬ 
sation. La chronaxie du nerf ne varie pas ; celle du muscle 
s’élève et ne revient que lentement à la normale. Il en est 
de même pour le test à la prostigmine. Après injection de 


(1) P. Droguet, Les cranio-pharyngiomes. Étude clinique et anato¬ 
mique {Thèse de Paris, 1942). 

(2) MoRiciiAU-BEAucnANT, Étudc critique du syndrome myasthé- 
niqiie. Essai sur ia jonction myoueurale {Thèse de Paris, rg4i). 
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ce médicament, la fatigabilité myasthénique n’apparaît 
pas, et la chronaxie au point moteur musculaire n’aug¬ 
mente plus. Il est permis de penser que la prostigmine 
exerce son heureuse influence à la jonction myoneurale 
en maintenant l’isochronisme entre le nerf et le muscle. 

La myasthénie a été rapportée en effet à un trouble de la 
médiation chimique, un défaut de transmission de l’in¬ 
flux nerveux à la plaque motrice des muscles striés. 

Cette hypothèse soulève de graves objections ; l’im¬ 
possibilité de mettre en évidence soit un défaut d’acé- 
tylchoUne, soit un excès de cholinestérase ; la difficulté 
d’individualiser des maladies autonomes de la jonction 
myoneurale, puisque celle-ci répond à une définition phy- 
siolo^que. Il faut donc supposer à l’origine de la myas¬ 
thénie im phénomène pathologique plus général se ma¬ 
nifestant électivement à la jonction myoneurale. 

En fait, l’analyse du syndrome myasthénique révèle 
deux éléments primordiaux ; 1.° un jacteur toxique, produit 
du travail musculaire; 2° une réceptivité particulière de 
certains muscles à cette intoxication, qui s’explique diffi¬ 
cilement par le seul trouble myoneural. Si le rôle éventuel 
d’une atteinte musculaire primitive ne peut être admis, 
il est impossible de nier toute participation du neurone 
moteur périphérique dans la physiologie de la fonction 
myoneurale, et l’existence d'une fragilité particulière de 
certains centres nerveux créant une réceptivité particu¬ 
lière de ceux-ci à la toxine de fatigue. 

Quant à la nature de ce facteur toxique, elle reste jus¬ 
qu’ici imprécise. Les analogies physiologiques de la fa¬ 
tigue du myasthénique et de celle du sujet normal sont 
frappantes. 

Les processus chroniques de la contraction musculaire 
ne semblent pas troublés. Il existe, par contre, un défaut 
de resynthèse du glycogène. 

Les troubles endocriniens étudiés, d’origine thymique, 
thyroïdienne ou surrénale, ne semblent devoir tout 
expliquer. 

Les régulations hormonales de la fatigue relèveraient 
probablement d’un S5'stème endocrinien très complexe, 
fait de la synergie ou de l’antagonisme de plusieurs fonc¬ 
tions glandujaires. 

Le coma. 

L'étude du coma relève davantage de la pathologie 
interne ou de la pathologie générale que de la neurologie, 
mais l’interprétation ingénieuse qu’en donne Guy 'Tar¬ 
dieu dans sa remarquable thèse nous incite à l'envisager 
brièvement. 

Le coma est un syndrome clinique dont le tableau peut 
varier suivant les causes qui le déterminent, et essentiel¬ 
lement constitué par : 1° un trouble de la conscience in¬ 
téressant d’abord la conscience supérieure, puis la con¬ 
science végétative avec des troubles du tonus ; 2“ des acci¬ 
dents pulmonaires se manifestant par une modification 
de l’ampleur et du rythme respiratoire ; 3° des phéno¬ 
mènes de collapsus vasculaire ; 40 des dénivellements 
thermiques susceptibles de se faire en sens opposé. Plus 
rarement peuvent s’observer la syncope cardiaque, l’arrêt 
respiratoire par paralysie des inspirateurs, les poussées 
d’hypertension, les lésions intestinales, hémorragies et 
même perforations. 

Pour Tardieu (i), le coma serait dû à une lésion précise 
des centres nerveux du diencéphale, véritable région vitale qui 
va <i de la région tubérienne à la partie large du quatrième ven¬ 
tricule à travers la substance grise qui entoure le troisième, 
l’aqueduc de Sylvius, puis le quatrième ventricule. La partie 
postérieure de la couche optique, le pulvinar en font partie ». 
Cette conception est basée sur les résultats associés appor¬ 
tés par la neuro-chirurgie, la méthode (anatomo-clinique 
et l’expérimentation. 

Des substances toxiques diverses, d’origine interne ou 

(I) Guy Tardiel-, I,e coma. Étude, clinique. Recherches expérimen 
taies et anatomiques [Thèse de Paris, 1942). 
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externe, mais non toutes, ou des toxines microbiennes 
sont susceptibles de déterminer des troubles de la con¬ 
science comparables à ceux observés en clinique humaine, 
lorsqu’elles sont portées directement au contact de la 
région diencéphalique, alors qu’à la même dose elles 
sont incapables par voie générale de déterminer les mêmes 
troubles. Il faut dotic supposer une certaine électivité de la 
région diencéphalique. 

La lésion essentielle constatée à l’examen du diencé¬ 
phale est la vaso-dilatatio . Elle s’accompagne souvent 
d’œdème, d’ime diapédèse des leucocytes et des hématies, 
entraîne souvent des lésions dégénératives des cellules 
nerveuses. Sont susceptibles de déterminer ces lésions les 
substances vaso-dilatatrices et de simples substances 
irritantes ; solution colloïdale du silice, cantharidate de 
potassium, crisalbine, venin de vipère. 

L’injection de ces substances vaso-dilatatrices dans le 
diencéphale est capable de provoquer à distance des 
lésions viscérales comparables à celles que l’on observe chez 
l’homme, et qui sont elles-mêmes du domaine de la con¬ 
gestion, de l’oedème ou de l’hémorragie soit au niveau du 
poumon ou de l’intestin, ou bien encore des phénomènes 
de collapsus vasculaire. 

La notion d’irritation dans la genèse de ces accidents 
mérite de retenir l’attention. Les diverses sections du 
tronc cérébral, l’extirpation complète du diencéphale 
n’entraînent pas la mort, au moins immédiatement. La 
paralj'sie des régions vitales ne saurait donc être invoquée. 
Comme Ta montré Reilly, il faut pour réaliser ces acci¬ 
dents une irritation des cellules nerveuses, une maladie 
du neurone. 


Le traitement chirurgical des hémorragies 
cérébrales. 

Le traitement médical de l’hémorragie cérébrale reste 
souvent inefficace et Ton s’est demandé si, dans certains 
cas d’hémorragie cérébrale en foyer, d’hématomes intra¬ 
cérébraux, l’intervention chirurgicale, en évacuant le 
sang, ne serait pas susceptible de sauver les malades ou 
d’améliorer leur situation. D’autant que certains troubles 
sont liés à l’hypertension intracrânienne et à l’œdème 
cérébral qui l’accompagne (P. Marie). Cet auteur, pensant 
que le coma était dû à la compression de l’hémisphère 
sain par l’hémisphère malade, fit pratiquer la décompres¬ 
sion par trépanation du côté du cenœau sain. 

H. Cushing, Alajouanine et Thurel (2) soutiment 
encore la légitimité de l’intervention. 

Bagley rapporta en 1932 trois cas d’hémorragie céré¬ 
brale où il était intervenu chirurgicalement. Pom cet 
auteur, l’intervention est surtout indiquée lorsque 
l’hémorragie n’est pas trop profonde. Il en est sans doute 
ainsi quand le début n’est pas trop brutal, quand l’hémi¬ 
plégie a une évolution progressive, quand il existe des 
signes d’hypertension intracrânienne, céphalée, œdème 
papillaire. Cette évolution se rencontrerait surtout dans 
les hémorragies du lobe temporal ou occipital, qui s’accom¬ 
pagnent fréquemment d’hémianopsie. 

De plus, pour cet auteur, l’intervention ne doit pas 
être précoce, car au début le caillot est solide, et son abla¬ 
tion peut déclencher une nouvelle hémorragie, à moins 
qu’il ne s’agisse de sujets jeunes et résistants ; mais la fin 
du second septénaire est la période optima pour les autres 
malades. 

Lhermitte et Guillaume {3) rapportent deux observations 
d’hémorragie cérébrale opérées avec succès, et signalent 
une autre observation de Martel et Guillaume guérie 
également après intervention. Dans ces trois cas, les cail¬ 
lots et le liquide hématique furent évacués. La restaura- 


(2) .4.LAJOÜ.4NIXE et Thurel, Pathologie de la circulation cérébrale 
(Æ«.. Neur., juin 2936). 

(3) Lhermitte et Guillaume, I.e traitement cliirurgicai des hémor¬ 
ragies cérébrales [Presse médicale, n“» 92-93, octobre 1941, p. 1161). 
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tion fonctionnelle fut aussi complète que possible, honnis 
riiémianopsie qui persista. 

h’inondation ventriculaire, jadis considérée comme une 
contre-indication formelle à l’intervention, n’en est pas 
une absolue. Puech rapporte deux cas d’inondation ven¬ 
triculaire où le sang fut évacué, le ventricule lavé au sé¬ 
rum, et du sérum et de l’air furent injectés dans ce ven¬ 
tricule pour-rétablir la tension, hes malades guérirent et 
furent améliorés fonctionnellement. 

Ainsi donc l'intervention chirurgicale avec évacuation 
des caillots et du sang, même en cas d'inondation ventricu¬ 
laire, est susceptible de donner de bons résultats dans 
l’hémorragie cérébrale. Mais quels sont les cas suscep- 
ribles d’en bénéficier ? Ce sont les cas d'hémorragies 
■post-apoplectiques précoces avec foyers bien circonscrits. 
Leur discrimination clinique est certainement assez ma¬ 
laisée. Lhermitte et Guillaume envisagent comme indi¬ 
cations opératoires les éléments suivants : i» présence de 
signes cliniques d’hypertension intracrânienne ; 2° pré¬ 
sence de signes focaux tels que l’hémianopsie ; 3“ l’exis¬ 
tence d’une hémiplégie à début et à évolution progressifs. 
__ David et Hecaen (i) reviennent sur le même sujet et con¬ 
sidèrent comme facteur favorable à l’intervention : 
1“ le début progressif des accidents ; 2° le début brutal suivi 
de rémission puis de réapparition des accidents ; 3° l'âge 
des sufets qui ne doit pas dépasser cinquante ans ; 4° l’exis¬ 
tence de signes d'hypertension intracrânienne ; 5“ l'absence 
d'hypertension artérielle élevée. Le moment optimum 
pour intervenir ne saurait être situé avant le loo ou le 
15“ jour après le début des accidents. 


CAEN, Des indications 
inatique {Rev. Neur., 
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LE DIAGNOSTIC DE 
L’ÉPILEPSIE PAR ÊLECTRO= 
ENCÉPHALOGRAPHIE 


A BAUDOUIN et A. RÉMOND 

Tous les praticiens savent que le diagnostic de l’épilep¬ 
sie présente souvent de sérieuses difiicultés. Le méde¬ 
cin a-t-il assisté à une crise ? Elles ne présentent pas 
toujours les caractères schématiques qui autorisent la 
certitude. Est-il obligé de se fier aux récits du malade ou 
de l’entourage ? Il arrive souvent aussi que ces récits 
manquent de la netteté qui entraînerait la conviction. 
Et nous ne parlons ni des crises simulées, ni de l'épilepsie 
faussement alléguée, ni des innombrables formes dégra¬ 
dées qui forment les « frontières » du mal comitial. 

Ou ne saurait donc trop insister sur l’intérêt des 
recherches électro-encéphalographiques, qui, on le sait, 
rendent dès maintenant de grands services dans la pra¬ 
tique : nous allons chercher à montrer ce que l'on peut 
actuellement demander à cette méthode. 

Les initiateurs dans ce domaine furent Berger, Walter, 
Lennox, Gibbs, etc. ; en 1939, dans un travail publié 
avec M. H. Fischgold (i), Tim de nous écrivait : 

« Le premier point à éclaircir est de savoir si tout ma¬ 
lade ayant des manifestations avérées d'épilepsie pré¬ 
sente, à certains moments tout au moins, un tracé anor¬ 
mal. Les recherches américaines montrent que le nombre 
des cas négatifs diminue à mesure que les enregistre¬ 
ments sont prolongés davantage et que Ton explore 
simultanément un plus grand nombre de points de la 
surface crânienne. » 

(1) A. B.-vuDouiN et H. Fischgold, L’électro-encéphaJo- 
gramme humain et son utilisation clinique [Biologie médicale, 
1939, n» 10). 


En 1941, après avoir adopté l'enregistrement midtiple 
à encre sur papier ordinaire, et après avoir mis 'au point 
la technique d’examen {2) que nous suivons actuelle¬ 
ment, il pouvait reprendre la question dans une commu¬ 
nication faite à l'Académie de médecine (3), en appor¬ 
tant les résultats d'une première statistique portant 
sur 74 comitiaux. Nous rappellerons [seulement ici les 
conclusions de ce travail : 

« i» Un tracé franchement positif recueilli à l'état in¬ 
fraclinique ou un tracé typique recueilli pendant une 
crise de petit mal donnent une certitude absolue : il s’agit 
d'un sujet atteint de mal comitial ; 

« 2“ Un tracé négatif obtenu dans les heures qui suivent 
une crise ayant l'allure du grand mal dit essentiel, ou 
alléguée comme telle, chez un sujet jeune (au-dessous de 
trente-cinq ans), doit inspirer les doutes les plus sérieux 
sur le diagnostic d’épilepsie. 

« 3° Cette règle ne s'applique pas aux épilepsies sym¬ 
ptomatiques (traumatiques, bravais-jacksoniennes...), ni 
aux formes s'accompagnant de conservation de la 
connaissance. » 

Nous venons apporter aujourd'hui l'expérience d’une 
nouvelle année de travail sur le même sujet. Entre le 
15 juin 1941 et le 10 juillet 1942, nous avons pratiqué des 
enregistrements sur 240 (4) nouveaux malades pour ten¬ 
ter d'assurer chez eux un diagnostic de mal comitial qui, 
cliniquement, ne s'imposait pas toujours. Disons dès 
maintenant qu’à jla lumière de cette documentation plus 
étendue les conclusions de notre première statistique 
restent entièrement valables : le présent travail vient 
seulement les confirmer et les préciser. 

Nous ne développerons pas ici de considérations de 
technique, ni les caractères qui différencient un tracé 
normal d'un tracé pathologique. Rappelons simplement 
que, dans Tépilepsie, les anomalies les plus saillantes 
consistent en un ralentissement du rjrthme, une exagéra¬ 
tion de l’amplitude et parfois en un complexe très parti¬ 
culier que les Américains nomment « wave and spihe » 
et que nous appelons le « complexe pointe-onde ». 

Pour la présentation de notre nouvelle statistique, nous 
donnerons d’abord les résultats bruts, globaux ; nous ver¬ 
rons ensuite comment il convient d'interpréter quelques- 
uns de ces résultats. 

I. — RÉSULTATS GLOBAUX 

Sur nos 240 malades, 188 présentaient, à l'état infra¬ 
clinique, un tracé électro-encéphalographique anormal. 
Cela fait donc 78 p. 100 de cas positifs. 52 avaient un tracé 
normal, ce qui donne 22 p. 100 de cas négatifs (5). E va de 
soi que les cas positifs pouvaient l’être plus ou moins : 
nous n'avons retenu les tracés à altérations minimes 
qu'après nous être assurés qu'elles étaient continues et se 
reproduisaient à de nouveaux enregistrements. 

Comme pour la première statistique, [nous allons 
reprendre ces chiffres fglobaux en les distribuant en 
plusieurs catégories afférentes a T âge du malade et 
aux formes cliniques de l'affection. 

Influence de l’âge du malade. 

L'an dernier déjà, il nous semblait acquis que la posi¬ 
tivité de la formule électrique va s'atténuant depuis le 

(2) A. Baudouin, Règles pratiques de l’examen électro- 
encéphalographique des épileptiques (Acad, de méd. séance' 
du 8 a-suil 1941). 

(3) A. Baudouin, Le diagnostic de Tépilepsie par électro¬ 
encéphalographie (Acad, de méd., séance du i'"'juillet 1941). 

(4) Ces 240 malades étaient, pour une part, des cas per¬ 
sonnels ; mais la plupart nous avaient été adressés par des 
collègues et des confrères, que nous sommes heureux de 
remercier ici : MM. Debré, Heuyer, Puech, Lamy,.. 

(5) Notre première statistique portait 75 p. 100 de cas 
positifs et 25 p. 100 de négatifs. 
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jeune âge jusqu’à la vieillesse. Voyons ce que nous 
donnent nos 240 malades, en les classant suivant les dif¬ 
férentes décades de la vie. 

I® Zéro à dix ans : 37 malades. 34 tracés positifs, 
3 négatifs. Pourcentage de positivité : 92 p. 100 ; 

2® Dix à vingt ans : 83 malades. 75 tracés positifs, 
8 négatifs. Pourcentage de positivité : 90 p. 100 ; 

3® Vingt à trente ans : 53 malades. 42 tracés positifs. 
Il négatifs. Pourcentage de positivité : 79 p. 100 ; 

4® Entre trente et quarante ans, nous introduirons ime 
division supplémentaire en moins de trente-cinq ans et 
plus de trente-cinq ans. Dans notre première statistique, 
nous n'avions envisagé que deux groupes : de la naissance 


10 Octobre 1942. 

tels quels les chifîres bruts qui précèdent, l'influence de 
l'âge sur la positivité de la formule électrique en déroule 
nettement. La courbe n® i objective ce résultat. 

Remarquons aussi que, si nous isolons les sujets de 
moins de vingt ans, —^"ce qui représente d’ailleurs 120 in¬ 
dividus, donc la moitié du total de nos malades, — le 
pourcentage de positivité s'élève pour eux à 91 p. 100. 

Influence de la forme clinique. 

Nous avons classé les malades en deux grands groupes : 

A. Ceux qui présentent une épilepsie du type dit essen¬ 
tiel, où nous distinguons le grand mal (GM), le petit mal 
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Positivité des E. E. G. en fonction de l'âge : 

Courbe «o i, eu trait plcill : résultats globaux. 

Courbe n“ 2, eu pointillé : groupe A (E. essentielles' à l’exception des tonnes bravais-jacksonicuues). 

Courbe 3, en croix : groupe A en éliudnant les malades examinés tardivement (plus de trois semaines après la dernière 


à trente-cinq ans et de trente-cinq ans à l’âge le plus 
avancé. Nous considérons toujours le premier groupe 
comme « celui des jeunes », sans nous dissimuler plus que 
l'an dernier que cette borne de la jeunesse est quelque peu 
arbitraire. 

a. Trente à trente-cinq ans : 19 malades. 14 tracés posi¬ 
tifs, 5 négatifs. Pourcentage de positivité : 74 p. 100 ; 

b. Trente-cinq à quarante ans : 15 malades. 7 tracés 
positifs, 8 négatifs. l i urcentage de positivité : 47 p. 100. 
Faisons remarquer que c’est là le résultat global qui 
devra être interprété comme nous le verrons plus loin ; 

5® Quarante à cinquante ans : 24 malades. 12 tracés 
positifs, 12 négatifs. Pourcentage de positivité : 50 p. 100 ; 

6® Cinquante à soixante ans : 9 malades. 6 tracés posi¬ 
tifs, 3 négatifs. Pourcentage de positivité : 67 p. 100. 

Remarquons que, pour les dernières décades, le nombre 
des malades examinés est relativement faible par rap¬ 
port aux décades précédentes. Cependant, en prenant 


(PM) et les formes mixtes (GM -f PM). Notons expressé¬ 
ment que nous éliminons de ce groupe les formes convul¬ 
sives partielles, bravais-jacksoniennes, même quand on 
ne leur trouve pas d’étiologie et qu'elles se présentent par 
suite comme essentielles. 

B. Ceux qui sont atteints d'épilepsie bravais-jackso- 
nieune, d’épilepsie traumatique et d'autres formes sym¬ 
ptomatiques : insolation, maladie de Stokes-Adams ; 
nous rangeons enfin dans ce groupe B quelques très rares 
sujets qui présentaient des accidents suspects, mais dont 
il nous a été impossible d’affirmer la nature comitiale. 

A. Épilepsie essentielle (formes bravais-jacksoniennes 
exceptées). Ce groupe renferme 182 malades. Parmi eux, 
163 ont un tracé positif, soit 90 p. 100. C'est le groupe le 
plus important de malades, et l’on voit combien y est 
élevé le pourcentage de positivité. 

Ces chiffres se décomposent comme suit : 

Grand mal. — 118 malades (près de la moitié du chiffre 
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total). loi tracés positifs, soit 86 p. loo ; 17 négatifs. 

Petit mal. — 2g malades : 27 tracés positifs, soit 
93 p. 100 ; 2 négatifs. 

Cas mixtes (GM + PM). — 35 malades, 35 tracés 
positifs, soit 100 p. 100. 

Ainsi, dans ce groupe de malades, dont l’âge va de 
zéro à soixante ans, go p. 100 des examens donnent un 
résultat positif. Fait remarquable, les cas mixtes four¬ 
nissent des tracés toujours perturbés. 

B. Dans notre deuxième groupe, nous envisagerons 
successivement : 

a. Des epüepsies [bravais-jacksoniennes d'étiologie 
indéterminée. Sur un total de 24 malades, 15, soit 63 p. 100, 
ont fourni des tracés positifs ; 

b. Des épilepsies traumatiques. 8 cas furent positifs 
sur 20, soit 40 p. 100 seulement ; 

c. Enfin les deux derniers groupes, autres épilepsies 
symptomatiques et épilepsies discutées, renferment 
chacun 7 malades, et chacun n'a donné qu'un résultat 
positif, soit 14 p. 100. 

Ou ne peut qu’être frappé par la différence qui existe 
entre les groupes A et B, le dernier donnant beaucoup 
plus de cas négatifs que le premier. Tous les auteurs qui 
se sont occupés d’électro-encéphalographie ont fait la 
même remarque. 

II. — INTERPRÉTATION DE CES RÉSULTATS 

Nous avons déjà relevé l’intérêt que présente pour nous 
l’âge de trente-cinq ans. Demandons-nous donc ce que 
deviennent quelques-uns des chiffres précédents en se 
limitant aux malades de moins de trente-cinq ans. Four 
le grand mal, on trouve 89 tracés positifs pour 97 ma¬ 
lades, soit 93 p. 100 des cas ; pour l'ensemble des trois 
formes, grand mal, petit mal et cas mixtes, on trouve 
146 tracés positifs pour 156 malades, soit un pourcentage 
de 94 p. 100. 

Revenons maintenant à la courbe n° i, qui répartit nos 
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résultats globaux suivant les décades de la vie. On remar¬ 
quera qu’elle présente, pour les intervalles 35-40 ans et 
40-50 ans, deux chutes brusques difficilement explicables. 
Nous avons fait une première correction en éliminant des 
chiffres globaux ceux qui correspondent au groupe B, 
en d’autres termes, en ne gardant qire le groupe A, qui 
correspond aux épilepsies essentielles, moins les formes 
localisées. On obtient ainsi la courbe no 2, qui continue à 
présenter, en moins accentué, les mêmes anomalies que 
la précédente. 

En reprenant alors les observations des malades, nous 
avons relevé qu’un certam nombre avaient été examinés 
électriquement en période éloignée d’un paroxysme. Nous 
avons, dans plusieurs publications, fait remarquer que 
c'est là une très mauvaise condition d’examen : ces cas 
avaient été comptés malgré tout dans la statistique glo¬ 
bale, et ilse trouvait justement que, par suite du hasard des 
séries, ces cas à technique imparfaite étaient proportion¬ 
nellement plus nombreux dans les intervalles 35-40 ans 
et 40-50 ans. Nous avons donc fait ime dernière élimina¬ 
tion, celle des malades examinés plus de trois semaines 
après une crise. On obtient ainsi la courbe n® 3, qui dans son 
ensemble est régulièrement décroissante et montre claire¬ 
ment l’influence de l'âge sur la positivité des résultats. 

Nous arriverons au chiffre le plus intéressant de ce 
travail si nous envisageons le groupe suivant : 

Malades de moins de trente-cinq ans, présentant une 
forme d'épilepsie essentielle (les formes bravais-jackso¬ 
niennes éliminés), examinés électriquement moins de 
trois semaines après un paroxysme. Il s’agit d’rm groupe 
important comprenant 147 malades. 146 ont fourni un 
tracé positif, soit 99,3 p. 100 des cas. 

Un seul malade fut négatif ; il ne présentait que de très 
rares absences, et l’examen se plaça cinq heures après 
l'une d’elles. 

On voit donc que nous disions vrai, et que l’étude de 
cette seconde statistique confirme de tout point les 
conclusions que nous avons transcrites au début de ce 
travail. 


Résultats suivant la forme clinique. 


Résultats globaux : 

Malades de zéro à 60 ans. 

Malades de moins de 35 ans. 

Total des malades. 

E. E. G. ALTÉRÉS. 

E. E. G. NORMAUX. 

240 

IS8 = 78 p. 100. 

52 = 22 p. 100. 

I9I 

162 = 85 p. 100. 

29 = 15 p- 100. 

Épilepsies essentielles de zéro à 60 ans : 

GM. 

PM. 

GM + PM. 

Total et moyenne. 

118 

loi = 86 p. 100. 

17 = 14 p. 100. 

29 

27 9.3 p. ICO. 

2 = 7 p. 100. 

35 

35 = 100 p. 100. 


182 

163 = 90 p. 100. 

19 = 10 p. 100. 

Épilepsies essentielles de moins de 35 ans : 

GM. 

(GM) + (PM) + (GM -1- PM). 

97 

89 = 93 p. 100. 

8 = 7 p. 100. 

156 

146 = 94 p. 100. 

10 = 6 p. TOO. 

147 

146 = 99,3 p. 100. 

I = 0.7 p. 100. 

E. bravais-jacksoniennes. 

E. traumatiques. 

E. symptomatiques. 

E. discutées. 

Z4 

15 = 63 p. 100. 

9 

20 

8 = 40 p. 100. 

12 

7 

I 14 p. 100. 

6 

7 

I == 14 p. ICO. 

6 
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Nous ne voudrions pas le terminer sans insister sur 
trois points : 

En premier lieu, signaler l'intérêt de l'épreuve de 
l'hyperpnée. Nous la pratiquons régulièrement à la fin 
de chaque examen, et elle le « sensibilise » presque 
toujours ; 

En second lieu, nous excuser de la sécheresse de ce 
travail, qui n'est guère qu'une discussion de chiffres. Il 
eût été intéressant d'aller plus loin et se demander, par 
exemple, pourquoi les épilepsies essentielles sont si sou¬ 
vent positives, et pourquoi les symptomatiques le sont- 
elles beaucoup plus rarement. Nous reviendrons plus tard 
sur ces problèmes et avons voulu nous borner à la question 
de diagnostic ; 

En troisième lieu, faire remarquer que, dans ce domaine 
du diagnostic, la valeur de l'électro-encéphalographie est 
incontestable. On peut regretter qu'elle ne s'applique pas, 
avec la^iucme rigueur, à toutes les formes de mal comitial 
à tous les âges de la vie. Mais nous avons vu du moins 
que, pour un groupe important de malades, son pourcen¬ 
tage de positivité est voisin de loo p. loo. Ce résultat 
estril souvent atteint par les réactions diverses utilisées 
en médecine pour faciliter le diagnostic des maladies ? 


L’HYPOTENSION 
INTRACRANIENNE 
NON TRAUMATIQUE 

P. PUECH 

Neurochirurgien en chef de l’hôpital Saintc-Aiine. 

Jean PERRIN Antoinette KOECHLIN 

de l'hôpital Sainte-Anne. 

Eu nous attachant dans ce travail aux formes non trau¬ 
matiques d'hypotension intracrânienne, notre dessein 
est d'attirer l'attention sur un groupe de faits pratique¬ 
ment méconnus jusqu’ici. 

E’hypotension intracrânienne mérite de prendre place 
à côté de l'hypertension intracranieime. Elle se situe dans 
le cadre des troubles de l’hydrodynamique et de la physio¬ 
logie liquidienne et sanguine du système nerveux. 

Jusqu’à présent, seules les formes traumatiques de 
Vhypotention intracrânienne avaient retenu l’attention. 
Ces formes sont de deux typesj les formes traumatiques 
vraies et les accidents post-opératoires de neurochirurgie. 

Eeriche (i), en igzo, a mis le premier en lumière la 
possibilité d’hypotension du liquide céphalo-rachidien 
dans certaines fractures de la base du crâne et de son 
traitement par injections sous-exitanées de sérum phy¬ 
siologique. 

De nombreux auteurs et nous-mêmes sommes revenus 
depuis sur ces formes traumatiques vraies et sur leur 
traitement neurochirurgical. 

Tous lès neurochirurgiens depuis Cushing ont eu l’occa¬ 
sion d’observer des accidents d’hypotension après abla¬ 
tion chirurgicale de tumeurs cérébrales volumineuses et 
anciennes. Mahoudeau, en 1936, dans sa thè.se si intéres¬ 
sante (2) a bien insisté sur une forme spéciale et limitée : 
l’hypotension consécutive à l’exérèse des tumeurs de la 
fosse postérieure, principalement chez l’enfant. 

Mais il faut savoir que ces accidents ne sont pas le fait 
exclusif des tumeurs de la fosse postérieure. On peut 
les rencontrer après ablation de n’importe quelle autre 
tumeur cérébrale, ainsi que dans les hématomes jüxta- 
duraux. Enfin, ils peuvent constituer un accident de la 
simple ponction ventriculaire (Dandy). 
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C’est pour lutter contre ces accidents que depuis 1934 
alors que l’un de nons était assistant du professeur Clovis 
Vincent, nous rétablissons systématiquement une pression 
ventriculaire normale par injection directe d’air et de 
sérum physiologique dans les ventricules, après ablation 
de toute néoformation intracrânienne volumineuse où 
pertmbant par sa situation la circulation du liquide 
céphalo-rachidien. 

Cette pratique nous a personnellement évité le plus 
souvent la constatation d'accidents tels que ceux que 
Mahoudeau rapporte en grand nombre dans sa thèse. 

C’est dans ce même but de rétablir une pression intra- 
veutriculaire normale que de Martel et Guillaume (3) 
ont proposé le drainage ventriculaire pré-opératoire, pro¬ 
cédé dont nous avons souvent constaté les heureux effets, 
particulièrement dans les interventions sur la fosse posté- 

Ces deux techniques teudeut à éviter la déplétion 
brusque des ventricules consécutive à ces ablations volu¬ 
mineuses ou mal placées. 

Les formes non traumatiques d’hypotension intracrâ¬ 
nienne, que nous allons maintenant décrire, sont encore 
ignorées de nombreux médecins, et il n’existe pas, à notre 
connaissance, de travaux sur cette question. 

Nous avons été amenés à étudier ces formes non trau¬ 
matiques non pas à la suite d’études neurologiques sur les 
accidents de déplétion post-opératoire, mais par la pra¬ 
tique systématique de la trépano-ponction ventriculaire 
exploratrice dans des cas cliniques de diagnostic incer- 

Nous avons observé, en effet, que dans l’hypotension 
intracrânienne non traumatique le tableau clinique, bien 
que fort grave, n’est pas sufifisamment caractéristique 
pour poser le diagnostic. Il peut même faire penser, à tort, 
à une lésion cérébrale d’origine vasculaire. Ea trépano- 
ponction des ventricules apporte seule la certitude. 

Des formes non traumatiques de l’hypotension intra¬ 
crânienne appartierment à deux groupes distincts : eu 
premier lieu, les formes isolées survenant sans causes 
apparentes ; en second lieu, celles qui sont consécutives à 
une affection médicale du système nerveux. 

I. — L’hypotension isolée d’apparence primitive. 

Elle se présente comme une forme pure et mérite, à ce 
titre, d’être prise pour type de description. 

Elle atteint avec une certaine prédominance l’homme 
adulte et évolue schématiquement en trois phases succes- 

a. Phase prodromique. —■ Sa durée varie de quelques 
jours à quelques mois. Cette période n’est marquée que 
par des troubles minimes, généralement négligés, et nous 
ne les mentionnons qu’en raison de la fréquence avec la¬ 
quelle nous les avons retrouvés dans les antécédents de 
nos malades examinés beaucoup plus tard. Ce sont sur¬ 
tout des troubles du caractère et du ton affectif. Ee ma¬ 
lade, devenu nerveux ou irritable, présente fréquemment 
de très courts accès (quelques heures) de gaîté, d’exubé¬ 
rance, d’inquiétude ou de tristesse un peu excessifs. A cet 
état psychologique spécial s’ajoutent souvent de légères 
céphalées diffuses et passagères. 

b. Phase d'hypotension confirmée. — C’est la période 
d’état. Elle se manifeste en général brusquement par 
l’apparition de céphalées violentes, d’un état nauséeux 
et d’une somnolence progressive. A ce tableau qui peut 
en imposer pour une poussée d’hypertension intracra- 
nietme s’ajoutent des troubles neurologiques ou psy¬ 
chiques sur lesquels nous reviendrons en détail plus loin. 
Cette seconde période est courte et ne dure que quelques 
jours. 

c. Phase de coma. —• Elle continue insensiblement'la 
période précédente par une accentuation de la torpeur 
qui fait progressivement place au coma. Coma vigÜ au 
début, dont le malade sort spontanément ou à la suite 
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d’excitations fortes, coma profond plus tard et finalement 
compliqué par l’apparition de troubles végétatifs graves 
(irrégularités cardiaques, troubles de la déglutition et du 
rythme respiratoire). La période de coma s’accompagne 
fréquemment d’une ascension thermique importante. 
Ce coma affecte plusieurs formes et prête en cela à de 
nombreuses erreurs de diagnostic. C’est parfois un coma 
flaccide avec résolution musculaire complète, parfois rm 
coma hémiplégique, parfois, enfin, un coma convulsif. 
En tout cas, quelle que soit la forme considérée, l’évolution 
en l’absence de traitement est fort grave et se fait vers 
la mort en deux ou trois jours. 

^ Les troubles neurologiques ou psychiques de la période 
d’état associés au tableau — céphalées, nausées, torpeur 
— permettent de décrire à cette forme isolée d’hypoten¬ 
sion intracrânienne deux variantes cliniques principales ; 
l’hypotension à symptomatologie psychiatrique prédomi¬ 
nante et l’hypotension à symptomatologie neurologique 
prédominante. 

1“ Hypotension a sy’mptomatoeogie psychiatrique 
PRÉDO inNANTE. — Dans cette forme, les petites modi¬ 
fications du caractère de la phase prodromique sont géné¬ 
ralement plus accentuées. La période d’état, dont l’évo¬ 
lution est souvent un peu plus longue, est alors marquée 
par l’apparition d'im syndrome psychiatrique variable. 

C’est parfois une confusion mentale. Le malade, déso¬ 
rienté dans le temps et l’espace, répond mal aux questions. 
Sa bradypsychie, ses troubles mnésiques, son ralentisse¬ 
ment intellectuel sont manifestes. 

D’autre fois, c’est un accès maniaque : le malade, eupho¬ 
rique et agité, crie, chante, ne tient pas en place, et sou¬ 
vent doit être maintenu. 

C’est parfois un accès mélancolique. Le malade, triste 
et anxieux, désespère de son sort, s’accuse d’indignités 
diverses et manifeste des idées de suicide. 

Quelquefois enfin, le tableau psychiatrique est moins 
nettement tranché. Les accès maniaques et anxieux se 
teintent d’un certain degré de subconfusion, ou s’in¬ 
triquent dans un tableau de psychose maniaco-dépres¬ 
sive à alternances rapides. 

L’intensité de ces troubles est souvent suffisante pour 
entraîner l’internement du malade. 

L’observation suivante illustre cette forme à sympto¬ 
matologie psychiatrique : 

M..., quarante-sept ans, employé de commerce, est inter¬ 
né à Sainte-Anne pour accès mélancolique avec idées de 
suicide et d’indignité. Dans ses antécédents, on note, 
dix ans plus tôt, un premier épisode n’ayant pas entraîné 
l’internement. 

Les troubles mentaux s’aggravent rapidement, s’accom¬ 
pagnant d’une asthénie profonde sans obnubilation in¬ 
tellectuelle. L’examen somatique est normal. Une ponc¬ 
tion lombaire n’apporte pas d’éclaircissements, mais est 
suivie, deux jours plus tard, d’une aggravation drama¬ 
tique de l’état général. Le malade fait une salve de crises 
jacksoniennes gauches, suivies d’une hémiparésie mar¬ 
quée avec extension de l’orteil. Ces derniers troubles 
évoluent en vingt-quatre heures, et c’est dans un état 
d’anxiété et d’opposition très marqué que le malade est 
opéré d’urgence. 

La trépano-ponction montre une hypotension considé¬ 
rable avec éloignement du cerveau de la paroi. Les ven- 
triculogrammes montrent une distension ventriculaire , 
sans image de tumeur. L’injection de 45 centimètres cubes 
d’air amène une amélioration remarquable ; les crises 
jacksoniennes et l’hémiparésie disparaissent en deux 
jours. Les troubles psychiques régressefit un peu plus 
tard et, un mois après son internement, le malade sort 
guéri et en liberté. 

2“ Hypotension a symptomatologie neurologique 

PRÉDOMINANTE. — Dans cette forme, au tableau _ 

céphalées, nausées, torpeur —^ de la période d’état s’asso¬ 
cient des troubles neurologiques divers. 


Parfois ce sont des troubles de déficit, paralysies di¬ 
verses, dont l’aspect le plus fréquent est celui A'hémi- 
plégie typique avec signe de Babinski du côté atteint. Elle 
s’accompagne généralement de déviation conjuguée de la 
tête et des yeux. En outre, dans les atteintes droites, on 
peut, si le malade est examiné assez tôt, noter de l’apha¬ 
sie. Dans ces cas, la période d’état est très courte et 
aboutit rapidement au coma. 

D’autres fols, ce sont des signes d’irritation, attaques 
convulsives en tous points semblables à celles du mal co¬ 
mitial. Les crises convulsives, localisées ou généralisées, 
deviennent de plus en plus fréquentes, et rapidement le 
malade entre dans un coma convulsif absolument com¬ 
parable à celui de l’état de mal. 

Parfois enfin, convulsions et paralysies s’intriquent 
pour réaliser un tableau clinique qui participe des deux 
aspects précédents. 

L’observation suivante appartient à cette forme à . -i'ÎJSv 
symptomatologie neurologique prédominante. 

L. .., quarante-six ans, professeur, entre brusquement^^ f 

13 août 1941 dans un coma progressif de la manière^ \ j 
vante : le matin, le malade, anormalement euphorHàe,rvf , 

plaisante, s’agite et s’endort. Sa famille ne s’inquièti^^Jî'iJii^Jjf 
tout d’abord, car depuis im an il a présenté cinq ^ 

accès analogues, ayant duré une heure ou deux poup^isïiji^J 
paraître spontanément. Dans l’après-midi, tm médeéjjj^ 
consulté réussit à tirer le malade de sa torpeur et cons-lfîl'.-'' 
tate une hémiplégie droite avec quelques éléments apha¬ 
siques. Il est dans un état d’obtusion intellectuelle mar¬ 
qué. L’examen du fond d’œil montre une légère dilata¬ 
tion veineuse avec papille à bords estompés, et le diagnos¬ 
tic de tumeur cérébrale est soulevé. 

'Transporté d’urgence à Paris, il est opéré le 16 août 
dans rm état très grave. La trépano-ponction montre les 
signes habituels de l’hypotension, avec ventricules nor¬ 
maux, sans image de tumeur. L’injection de 40 centi¬ 
mètres cubes de sérum physiologique dans les ventri¬ 
cules amène une amélioration rapide. Quatre semaines 
plus tard, le malade sort de la maison de santé. Un an 
après, la guérison se maintient sans séquelles. 

Ces deux observations ont trait à la forme bénigne, la 
plus fréquente. Toutefois, nous avons rencontré un cas de 
forme grave qui fera l’objet d’un prochain travail et dont 
voici l’observation résumée ; 

M. .., trente-huit ans, présente depuis dix-huit mois un 
état dépressif, compliqué depuis cinq mois de crises 
d’épilepsie généralisée. L’examen montre qu’il s’agit de 
crises à prédominance gauche, avec signe de Babinski 
du même côté. On note, en outre, de la confusion, des 
céphalées diSuses et un état nauséeux. Au fond d’œil, 
on constate un léger flou des bords papillaires à gauche. 

La ponction lombaire est normale avec une tension, 
en position couchée, de 27 centimètres d’eau. Quelques 
jours après son admission, le malade entre brusquement 
dans le coma. La ponction ventriculaire d’urgence 
montre qu’il s’agit d’une hypotension. L’injection d’air 
et de sérum amène, en salle d’opération, la disparition 
du coma. L’amélioration se poursuit, mais, une semaine 
plus tard, un nouveau coma se produit, puis, malgré la 
répétition des injections intraventriculaires, auxquelles 
on a adjoint des transfusions et du sérum, se répète plu¬ 
sieurs fois, et le malade meurt. Les recherches anatomo¬ 
pathologiques n’ont montré aucune lésion macroscopique. 

L’étude histologique se poursuit et sera rapportée plus 
tard. 

Il semble qu’il y ait discordance entre la pression 
constatée de 27 centimètres et le diagnostic d’hypoten¬ 
sion. Nous ferons remarquer, d’une part, que les sym¬ 
ptômes graves d’hypotension ne sont apparus que quel que 
jours après la ponction lombaire, et que, d’autre part, 
nous croyons que la ponction lombaire renseigne très mal 
sur ce qui se passe dans les ventricules. La conception 
d’une pression rmiformément modifiée dans la totalité 
des espaces sous-arachnoïdiens est beaucoup trop sim¬ 
pliste et doit être revisée. 
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Tels sont les principaux aspects de l’hypotension pri¬ 
mitive, avec sa symptomatologie à prédominance tantôt 
psychiatrique, tantôt neiurologique, et dont l’aboutissant 
commun et ultime est le coma ; elle est généralement 
accessible au traitement neurochirurgical; 

• I- — Hypotensions intracrâniennes secondaires 
à une affection médicaie du système nerveux. 

Ces hypotensions peuvent se rencontrer au cours de 
diverses affections dont nous rappellerons les principales- 
Elles se manifestent presque d’emblée par un coma. Il est 
certain que, dans ce chapitre, de nombreuses observations 
nouvelles seront encore rapportées. Aussi ne prétendons- 
nous pas restreindre ces formes aux quelques exemples 
que nous allons maintenant donner. 

a. Hypotension intracrânienne consécutive à une ménin¬ 
gite cérébro-spinale. —■ E’observation suivante d’un ma¬ 
lade du professeur Debré est empruntée à un travail ré¬ 
cent de l’un de nous avec Thiéffry. 

L’enfant C... Daniel, quatre ans et demi, présente une 
fièvre élevée, des douleurs articulaires et un signe de 
Kernig. La constatation d’un liquide trouble à la ponc¬ 
tion lombaire fait immédiatement instituer un traitement 
par le 1162 P. 

Les jours suivants, l’enfant reste dans le coma, alors 
qu’une nouvelle ponction lombaire ramène un liquide 
stérile. La crainte d’un cloisonnement fait pratiquer une 
ponction ventriculaire, qui révèle une hypotension ma¬ 
nifeste. L’injection de 35 centimètres cubes d’air amène 
une amélioration immédiate. I/enfant, opéré dans le coma 
carus, effectue sur la table d’opération quelques mouve¬ 
ments spontanés. Après une convalescence quelque peu 
prolongée et difficile, la guérison definitive est finalement 
obtenue. 

b. Hypotension consécutive à une hémorragie méningée. 

— H..., quarante-trois ans, est prise brusquement au 

cours d’une promenade d’une céphalée violente et 
s’effondre. I^’examen et la ponction lombaire montrent 
qu’il s’agit d’ime hémorragie méningée. Après une amé¬ 
lioration passagère de l’état général, le tableau clinique 
s’assombrit de nouveau. La malade, dont la raideur 
s’accuse, souffre de céphalées et s’agite. Une nouvelle 
ponction lombaire reste sans résultat. Puis s’installe ime 
narcolepsie qui aboutit au coma. 

C’est dans im état très grave (la malade perd ses urines, 
avale difficilement et présente des troubles respiratoires) 
que l’intervention est pratiquée. Les ventrictdes et le 
cerveau sont hypotendus. L’injection intraventriculaire 
de sérum physiologique amène une amélioration rapide, 
puis une guérison qui persiste depuis six ans. 

c. Enfin, nous avons pu constater également des hypo¬ 
tensions intracrâniennes au cours â.'encéphalites aiguës et 
à.'hémorragies ventriculaires. 

Ainsi se présente l’hypotension intracrânienne non 
traumatique dans ses diverses formes cliniques. Son dia¬ 
gnostic est difficile en raison des aspects variables et trom¬ 
peurs qu’elle peut revêtir. Par son tableau de céphalées, 
nausées et torpeur, elle peut en imposer à première vue 
pour le syndrome inverse d’hypertension intracrânienne. 
Dans ce cas, l’allure progressive du coma, qui succède 
insehsiblement à une somnolence à peine pathologique, 
diffère déjà quelque peu du coma par hypertension, qui est 
souvent le fait d’accidents brutaux d’engagement. L’exa¬ 
men ophtalmologique, quand ses renseignements sont 
complètement négatifs, peut aider à écarter l’erreur ; mais 
nous avons vu qu’il montre souvent un flou minime des 
bords papillaires et une légère dilatation veineuse. Il faut 
savoir que ces modifications n’admettent pas pour inter¬ 
prétation univoque celle d’im début d’hypertension 
intracrânienne. On les rencontre en effet fréquemment 


dans les petites hypotensions expérimentales que réa¬ 
lisent les ponctions lombaires ou ventriculaires. 

Les cas les plus embarrassants sont ceux où existe une 
riche symptomatologie psychique ou neurologique et 
surtout ceux où l’hypotension vient, par le coma qu’elle 
entraîne, terminer l’évolution d’une affection nerveuse 
médicale avérée. 

A notre sens, l’apparition d’une torpeur progressive 
aboutissant au coma doit être un signe avertisseur, et 
commander la trépano-ponction exploratrice qui, seule, 
permet d’affirmer le diagnostic. 

C’est une intervention neurochirurgicale simple, sans 
grands risques, et qui, du reste, doivent peser bien peu en 
raison des avantages que le malade peut eu tirer. 

1“ Il faut inciser la dure-mère pour juger de visu de 
l’état du cerveau. 

2° Il faut très souvent pratiquer une aspiration à la 
seringue du liquide céphalo-rachidien pour faire la preuve 
d’une ponction correcte du ventricule latéral. 

L’hypotension est reconnue aux signes suivants : le 
liquide ventriculaire est hypotendu, et le cerveau est 
nettement éloigné de la paroi crânienne (parfois de i à 
2 centimètres). On note fréquemment en outre l’absence 
de liquide dans les espaces sous-arachnoïdiens. 

L’action thérapeutique est le deuxième temps de la 
ponction exploratrice. Il consiste en l’injection d’une 
quantité suffisante d’air ou de sérum physiologique dans 
les ventricules latéraux. 

L’injection d’air, plus pratique, semble préférable 
au point de vue thérapeutique. Elle offre, au surphts, 
l’avantage de permettre immédiatement l’obtention de 
ventriculogrammes. 

Dans la règle, une seule injection suffit à amener une 
guérison complète et sans séquelle : ce fait peut sur¬ 
prendre et nous a d’ailleurs surpris nous-mêmes. Nous 
pensons que le remplissage mécanifiue n’est pas le seid 
élément d’amélioration, mais qu'il reproduit, secondaire¬ 
ment, par irritation des plexus choroïdes, une exagéra¬ 
tion de la sécrétion qui est peut-être la cause la plus 
importante de la guérison. 

Des injections sous-cutanées de sérum physiologique 
ou intraveineuses d’eau distillée sont un complément 
logique au traitement neurochirurgical. On y adjoindra 
un traitement médicamenteux tonique par toui-car- 
diaques et strychnine. 

Nous voudrions insister à nouveau sur ce fait que la 
ponction lombaire ne montre pas l’hypotension intra¬ 
crânienne. Seule, la ponction ventriculaire la révèle et 
guérit les malades. 

La pathogénie de ces accidents d’hypotension est en¬ 
core obscure. Les différentes hypothèses émises pour 
expliquer l’hypotension traumatique font une large place 
aux lésions traumatiques des enveloppes du liquide cépha¬ 
lo-rachidien. Pour de nombreux auteurs, l’hypotension 
résulterait en effet, en grande partie, de la perte de liquide 
effectuée soit par une brèche dure-mérienne, soit par un 
débloquage brutal de l’aqueduc de Sylvius. Ces interpré¬ 
tations essentiellement mécanistes ne semblent pas va¬ 
lables dans les cas d’hypotension non traumatiques que 
nous avons rapportés ici. 

A notre sens, l’hypotension ventriculaire traduit un 
trouble du métabolisme hydrique des centres nerveux. Ce 
trouble porte d’une part sur le liquide céphalo-rachidien 
collecté, et implique alors soit les organes de production, 
soit les organes de résorption du liquide. Il est vraisem¬ 
blable que le rôle des plexus choroïdes est primordial, que 
leur hypersécrétion tend à entraîner l’hypertension iutra- 
cranienne, et que leur hyposécrétion tend à entraîner 
l’hypotension. Rien n’empêche d’admettre que cette sé¬ 
crétion ne soit influencée par de nombreuses causes et en 
particulier le choc. D’autre part, le trouble semble égale¬ 
ment porter sur le liquide interstitiel diffus au sein de la 
substance nerveuse ; et c’est ce qui expliquerait cet 
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affaissement spécial et si fréquent du cerveau que le 
collapsus ventriculaire semble insuffisant à justifier à lui 

Si ces deux liypotlièses étaient vérifiées avec certitude, 
nous serions alors orientés vers la conception d’un centre 
métabolique unique chargé de l’équilibre liquidien céré¬ 
bral, agissant de façon complexe, à la fois sur le liquide 
circulant et sur le liquide interstitiel, et qui serait respon¬ 
sable des troubles observés. Il ne paraît pas excessif d’en¬ 
visager la localisation d’un tel centre, s’il existe, dans la 
région du troisième ventricule. Une telle localisation 
permettrait un rapprochement intéressant entre les 
troubles du caractère et du ton affectif observés et l’hypo¬ 
tension elle-même. On sait en effet que de nombreux au¬ 
teurs, avec Camus, tendent à localiser dans la région 
iufundibulo-tubérienne une zone régulatrice du psy¬ 
chisme et plus spécialement des phénomènes instinctivo- 
affectifs. 

Ainsi conçue, l’hypotension intracranierme présente¬ 
rait une certaine parenté avec divers troubles de la région 
niésodiencéphalique, comme le syndrome « pâleur-hyper- 
thermie ». 

Sans doute, ce ne sont là que des hypothèses, et nous 
n’en faisons état qu’autant qu’elles nous apportent une 
base de travail. 

Pour revenir sur un plan plus pratique, les faits que 
nous avons observés appellent encore d’autres réflexions. 
II est permis, en effet, de se demander si le processus 
d’hypotension intracrânienne n’est pas beaucoup plus 
fréquent qu’on ne l’a admis jusqu’à présent. Et spéciale¬ 
ment si l’évolution en quelque sorte fatale de nombreuses 
affections neurologiques médicales, fort différentes, vers 
le coma n’emprunte pas à l’hypotension le moyen de se 
réaliser. Un fait clinique récent qu’il nous a été donné 
d’ohserver apporte un argument à cette conception. 
11 s’agit d’un paralytique général impaludé qui au cours 
de son impaludation présenta des troubles graves d’hyper¬ 
thermie et de crises convulsives. Ou connaît la fréquence 
des ictus ayant cette symptomatologie au cours de la 
paralysie générale. Aussi le premier diagnostic proposé 
fut-il celui-ci. Peu après, l’état s’aggravant, une trépano- 
ponction exploratrice fut décidée. Elle montra une hypo¬ 
tension intracrânienne indiscutable. 

Ainsi, à notre sens, l’hypotension intracrânienne se 
présente comme une entité clinique dont les diverses 
formes sont les suivantes : 

1“ E’hypotension primitive, à évolution généralement 
favorable, avec ses deux modalités de symptologies psy¬ 
chiatrique ou neurologique prédominantes ; 

2° Ees hypotensions secondaires, subdivisées eUes- 
niêmes en formes médicales et formes traumatiques, ces 
dernières comprenant notamment les accidents post¬ 
opératoires intéressant le neirrochirurgien. Ee pronostic 
de ces formes secondaires apparaît plus réservé. 

En conclusion, nous voudrions encore insister sur la 
nécessité de pratiquer systématiquement une trépano- 
ponction exploratrice dans tous les cas de coma pro- 

E’hypotension intracrânienne nous est en effet appa¬ 
rue, dans ses formes non traumatiques-du moins, comme 
une affection exceptionnellement curable. Jusqu’à pré¬ 
sent, il nous a été donné d’observer une seule forme rebelle 
à la thérapeutique. Toutes les autres, quelle que soit la 
gravité de l’état du malade lors de l’opération, ont abouti 
rapidement à une guérison complète. 

Nons nous rendons pleinement compte que cet exposé 
est infiniment trop sommaire et exige des justifications 
étendues. Ea limitation actuelle, liée à la crise du papier, 
est la seule cause de ce trop bref travail. Un mémoire 
détaillé sur la question pourra être envisagé dès que les 
circonstances le permettront. 
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A côté des paralysies des nerfs périphériques nettement 
traumatiques (section, compression par un cal, une 
esquille, un hématome), il existe toute rme série de 
paralysies par compression, qu’il s’agisse d’une com¬ 
pression unique, accidentelle, mais prolongée, ou des 
compressions répétées que peuvent occasionner certaines 
attitudes professionnelles et dont l’étiologie, parfois évi¬ 
dente, est fréquemment méconnue. Ces paralysies, pour 
rares qu’eUes soient, constituent cependant un groupe 
relativement important, tant par les intéressantes notions, 
anatomo-pathologiques que soulève leur pathogénie que 
par les problèmes médico-légaux qu’elles peuvent poser. 

Dans ce groupe des paralysies accidentelles ou pro¬ 
fessionnelles, les paralysies radiales sont connues de 
longue date. C’est la classique paralysie des dormeurs ; 
ce sont les paralysies des béquillards, celles que provoque 
le bâton des porteurs d’eau ou la compression du bras 
par les rênes du cocher ; ce sont les paralysies des mineurs 
que leur profession oblige à travailler couchés, lies bras 
étendus le long du corps, les paralysies partielles que 
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déterminent chez le joueur de tambour les contractions 
violentes du long supinateur. 

Les paralysies du sciatique poplité externe sont de 
notion beaucoup plus récente, et l’attention vient d’être 
attirée sur elles par un beau travail de G.uiUain, de Sèze 
et Blondin-Walter (i). Ces auteurs eu apportent deux 
exemples particulièrement suggestifs : celui d’un modèle 
qui posait pour une statue les jambes croisées, compri¬ 
mant ainsi son nerf entre le fémm: du côté sain et la tête 
du péroné du côté paralysé, et celui d’un essayeur de 
chaussures. Une étude anatomique précise a permis arrx 
auteurs de montrer comment, chez ce dernier malade qui 
travaillait accroupi, le nerf était comprimé dans l’angle 
formé par le tendon du biceps et le péroné. Ils rapprochent 
ce dernier cas de plusieurs paralysies professionnelles 
déjà connues. C’est ainsi qu’on a décrit une paralysie 
de tireur à genoux, une paralysie des travailleurs 
d’asphalte, des poseurs de tuyaux, des poseurs de lames 
de parquet. 

Une mention particulière doit être faite des cultiva¬ 
teurs qui se livrent en position agenouillée à un travail 
d’arrachage, qu’il s’agisse de pommes de terre, de 
betteraves ou de navets, comme c’est le cas pour la 
« névrite des arracheurs de navets » décrite par Hoffmann 
en 1897 et dont Kroll (2) a publié une récente observa¬ 
tion ; on peut en rapprocher l’observation d’Euzière, 
Lafon et Fassio (3) dans laquelle la malade travaillait 
au ramassage des oranges. Enfin, la curieuse observation 
que rapporte Louis Ramond (4) et dans laquelle la 
paralysie est survenue chez un malade endormi les 
jambes croisées est très comparable à la première obser¬ 
vation de Guillain et de Sèze. 

La paralysie cubitale n’est pas non plus ime nouveauté 
et les traités classiques citent des cas de paralysies pro¬ 
fessionnelles par compression chez les boulangers, les 
mécaniciens, les sculpteurs et les cyclistes. Mais ces 
paralysies, tout à fait exeptionneUes, n’étaient guère 
connues. L’attention vient d’être attirée à nôuveau sur 
la paralysie cubitale des cyclistes par Bemhardt, par 
Stiegler (5) et surtout par un récent travail de Guillain, 
Bourguignon et Corre (6). Ces auteurs ont observé, 
en 1940, quatre cas de paralysie du nerf cubital survenues 
au moment de l’exode chez des sujets non entraînés 
contraints à faire de longs trajets à bicyclette. 

Nous avons eu l’occasion d’observer réce mm ent un 
cas tout à fait semblable. 

M"® F... Marcelle, âgée de vingt-cinq ans, vient nous 
consulter le 10 juin 1942, à l’hôpital Saint-Louis, pour une 
Impotence fonctionnelle et un engourdissement de la main 
gauche. 

Le début des accidents remonte au i®' mai 1942. La 
malade fait, à cette date, une longue course à bicyclette de 
60 kilomètres eu trois heures. Le guidon était le guidon 
banal du type dit porteur ; mais la malade a tenu un bouquet 
dans sa main gauche pendant toute la durée du trajet. 
Pendant tout ce trajet, elle n’a ressenti ni engourdissement, 
ni fourmillement ; c’est à l’arrivée seulement qu’elle ressent 
un engourdissement des deux derniers doigts de la main 
gauche. Leur couleur était normale, la malade n’accusait 
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aucune sensation de froid, mais elle ne sentait ni la piqûre, 
ni le tact. Elle ne pouvait effectuer aucun mouvement avec 
les doigts malades ; pliés en griffe, ils ne pouvaient être ni 
étendus, ni écartés. Cette paralysie a duré quarante-huit 
heures ; puis, peu à peu, la motilité a reparu. 

Lorsque nous examinons la malade, un mois après son 
accident, il existe encore une importante diminution de la 
force musculaire. La déformation en griffe a disparu, mais 
la malade ne peut rapprocher les derniers doigts. La pince 
formée par le pouce et l’auriculaire ou l’annulaire est égale¬ 
ment dépourvue de toute force. Il n’existe pas d’amyotro¬ 
phie. Nous constatons une anesthésie au tact, à la piqûre et 
à la chaleur dans tout le territoire du cubital du côté paralysé. 
Ces symptômes indiscutables de paralysie cubitale sont corro¬ 
borés par l’examen électrique qui montre du côté gauche 
une réaction de dégénérescence complète des muscles hypo- 
thénariens avec hypo-excitabilité faradique et galvanique 
des muscles interosseux. 

Par ailleurs, l’examen neurologique se montre entière¬ 
ment négatff ; les réflexes tendineux et cutanés 'Sont nor¬ 
maux, la force musculaire et la sensibilité sont normales 
dans les autres territoires. L’examen général ne révèle 
aucune anomalie et la réaction de Bordet-Wassermann 
dans le sang est négative. 

La malade est soumise à un traitement par l’ionisation 
iodurée, et on constate chez elle une amélioration rapide. 
Le 29 juin, les troubles sensitifs ont complètement disparu ; 
le rapprochement des doigts est possible quoique encore un 
peu déficient, et la force de la pince, très améliorée, reste 
légèrement diminuée. 

L’amélioration s’est poursuivie progressivement et, le 
i”! août, la malade, tout à fait guérie, avait pu reprendre son 
métier de dactylographe. 

Notre observation est, on le voit, tout à fait typique. 
Il s’agit d’tme paralysie cubitale indiscutable, tant par 
l’examen clinique que par l’examen électrique ; le rôle 
provocateur de la longue course à bicyclette effectuée 
par la malade n’est pas douteux. 

Commel’ont montré Guillain, Bourguignon etM'i® Corre, 
la longueur de la course est un des facteurs étiologiques 
les plus importants, surtout s’il s’agit de sujets peu 
entraînés et de routes en mauvais état, occasionnant des 
secousses fréquentes du guidon. Chez notre malade, 
ce facteur ne semble pas avoir été le principal, car la 
course, relativement importante, était loin d’être compa¬ 
rable aux longues étapes fournies par les malades de 
Guillain. 

Un second facteur important est constitué par la 
charge de la bicyclette. Dans deux des observations de 
Guillain, il s’agissait de bicyclettes lourdement chargées 
à l’avant. Un troisième cas est particulièrement compa¬ 
rable à celui de notre malade ; le sujet maintenait dans 
une de ses mains, fortement serrée entre le pouce et 
l’index, une corde qui maintenait un paquet sur l’épaule ; 
c’est de ce côté que s’est produite la paralysie. Il semble 
que, chez notre malade, le bouquet tenu par elle pen¬ 
dant tout le trajet ait joué un rôle analogue. 

Enfin, la forme plate du guidon pourrait également 
jouer tm rôle. 

Le pronostic de cette affection paraît favorable. Tous 
les màlades ont guéri par le repos et le traitement par 
la diélectrolyse iodée pratiquée suivant la technique de 
Bourguignon. Dans notre cas, cette évolution fnt égale¬ 
ment rapidement favorable. 

Mais il ne faudrait pas croire qu’il s’agisse là d’un 
accident insignifiant. La paralysie cubitale, toute 
curable qu’elle soit, comporte, surtout pour certaines 
professions, une incapacité de travail relativement 
prolongée. Il est donc utile de connaître cet accident, 
autrefois exceptionnel, mais dont la fréquence augmentera 
très certainement avec les circonstances actuelles, et de 
lui opposer aussitôt que possible le traitement qu’il 
comporte : repos et ionisation iodurée. 
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RETICULO-LYMPHOBLASTOSARCOME DE L’ESTOMAC 


RÊTICULO = LYMPHOBLASTO- 
SARCOME DE L’ESTOMAC 


Les sarcomes de l’estomac sont rares. La description 
initiale en a été donnée par Bruch en 1847. Hacker, le 
premier, en 1892, individualisa le groupe des lympho¬ 
sarcomes. Depuis, de nombreuses études ont été consa¬ 
crées à ces formes particulières des néoplasmes gastriques. 
En 1912, Gosset, à l’occasion d’ime intervention, a pu 
en coUiger 171 cas. Kadruka et Sierro estiment à 340 le 
nombre des observations publiées jusqu’en 1933. D’après 
les statistiques très vastes de la Mayo Clinic, les sarcomes 
n’apparaissent qu’une fois sur 159 tumeurs malignes de 
l’estomac (Haggard). Enfin, les lymphosarcomes ne com¬ 
prennent, d’après Herse, que 40 p. 100 des cas de sar¬ 
come gastrique. 

Ce n’est pas tant cette rareté des lymphosarcomes qui 
nous incite à rapporter l’observation suivante que ses 
singularités cliniques. 

Observation. — Ber... Roger, âgé de trente-deux ans, 
employé des Postes, est hospitalisé le 28 avril 1941 pour des 
douleurs épigastriques. C’est dans les derniers jours du mois 
de janvier 1941 que sont apparaes des pesanteurs abdomi- 


retirer 170 centimètres cubes de liquide clair, renfermant : 
HCl libre : 0,27 ; acidité totale, 0,58 p. 100. 

La recherche du sang dans les selles donne un résultat 
positif trois jours de suife. L’examen sanguin confirme 
l’absence d’anémie et montre une formule blanche normale : 
G. R. ; 5 510 000 ; Hb : 92 p. 100 ; G. B. : 8 200 ; Polys 
neutres : 72 ; Éosino : i ; Lymphos ; 6 ; Moy. Monos : 14 ; 
Monocytes : 7. 

Par ailleurs : urée sanguine, 0,23 ; Bordet-Wassermann 
et Kahn : négatifs. 

Un premier examen radiologique avait été fait le 20 mars 
par le D' Bisson, qui donna le compte rendu suivant : en 
position verticale, estomac orthotonique, dont la région 
inférieure apparaît irrégulièrement remplie et prend un aspect 
vermoulu. La mobilité est conservée ; les contractions sont 




cis. Le foie et la rate sont normaux ; pas d’adénopathies ; 
la langue est propre et hu mi de, les bruits du cœur sont régu¬ 
liers ; pouls à 72 ; T. A. : 11-6. Les urines ne contiennent 
ni sucre ni albumine. 

Le 29 avril, lendemain de son entrée, le tubage gastrique 
retire 100 centimètres cubes de liquide très légèrement bru¬ 
nâtre ; quinze minutes après histamine, le contenu gastrique 
est franchement sanglant, on interrompt alors le tubage. 

Le 7 mai, un nouveau tubage, sans histamine, permet de 
N» 42. — 20 Octobre 1942. 


d’ime double image lacunaire, intéressant petite et gra 
courbure, de telle sorte que la baryte, imprégnant le centre 
de la cavité gastrique, dessine grossièrement un entonnoir 
à parois irrégulières, dont la pointe est dirigée sur le pylore. 
Le pylore et le bulbe sont indistincts (C . fig. i). Le duodé¬ 
num est normal. Un troisième examen « en couche mince » 
révèle une image sensiblement identique. 

Cet aspect, retrouvé sur les différents films, ne permet pas 
encore de porter un diagnostic certain. 
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Nous demandons au D' Moutier de bien vouloir pratiquer titre documentaire, le muci-carmin est négatif, alors que 
une gastroscopie. Notre collègue nous communique le compte dans les formes d’épithéliomas atypiques qui pourraient réali- 
reudu suivant de son examen : il existe une ulcération géante serune disposition voisine la muciuo-carminophilic est la règle, 
de la petite courbure, de 8 à lo centimètres de diamètrq Conclusion : il s’agit d’un réticulo-lymphoblastosarcoine. » 
apparent, entourée d’un bourrelet inflammatoire de grande Les suites opératoires sont sans incidents ; le malade sort 
dimension faisant une saillie considérable dans la cavité 
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blanchâtre. 

L’examen histo 
montre l’existence 


localisée dans la soi 


la muqueuse glandulaire qui est en bordure de l’ulcération. 
Latéralement la tumeur est assez nettement limitée par le 
tissu conjonctif de la sous-muqueuse. La structure est com¬ 
pacte, très richement cellulaire, dormant à l’analyse des 
nappes de cellules tantôt libres, tantôt anastomosées ; la 
morphologie de ces cellules éveille l’idée de lymphoblastes 
pour les éléments individualisés et de cellules réticulaires 
pour les formes anastomosées. Les mitoses apparaissent 
très nombreuses. De nombreux éosinophiles parsèment 
l’ensemble de la préparation et sont peut-être la traduction 
de poussées inflammatoires répétées dues à l’ulcération. 
Disposition architecturale et morphologie cellulaire font 
écarter l’idée d’un épithélioma atypique (Cf. fig. 3 et 4). A 


Grossissement 900 (fig. 4). 


ptômes digestifs sont, en général, discrets et assez v 
anorexie, sensation de plénitude gastrique, pesr 
sans douleurs vraies, tout au moins pendant long 
Les hémorragies sont rares, bien que Hameed ait ra 
un cas de lymphosarcome avec hémorragies et i 
importante, et que Zaph, Harris aient observé des 
sements sanglants répétés au cours d' 
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et trouvé à l’autopsie l’estomac rempli de i litre et demi 
de sang non coagulé. D’autres auteurs rapportent des cas 
comparables, mais insistent sur la survenue assez tardive 
de ces hémorragies. En général, les sarcomes ne s’accom¬ 
pagnent pas de retentissement orificiel, bien qu’il ait 
été signalé quelques cas de sténoses pyloriques extériori¬ 
sant un lymphosarcome (Klinkert, Schlesinger, Broders 
et Mahle). 

A l’examen, une tumeur épigastrique ne peut être 
perçue que dans les formes à développement externe, 
exogastriques, qui donnent parfois naissance à des masses 
pédiculées et mçbiles suggérant les diagnostics les plus 
divers. Il peut s’agir là du signe révélateur. Hesse, sur 
177 cas, ne constate un palper négatif que onze fois. 
Konyetzny estime qu’en examinant le malade sous 
narcose on perçoit rme tumemr dans 85 p. 100 des cas. 

Si l’on a pu décrire des symptômes spéciaux aux lym¬ 
phosarcomes, comme la splénomégalie, l’intumescence 
des ganglions périphériques, voire même l’hypertrophie 
des follicules de la base de la langue (signe de Kundrath), 
c’est qu’il s’agissait d’un processus beaucoup plus diffus 
de lymphosarcomatose généralisée. 

D’allure clinique est toute différente chez notre malade. 
Cet homme est jeune (trente-deux ans) et ne présente pas 
d’amaigrissement. S’il a perdu du poids à l’occasion de sa 
captivité, il dit en avoir repris depuis et, de fait, son état 
général est excellent, et l’anémie fait défaut. 

Par contre, un syndrome douloureux épigastrique 
ouvre et domine la scène pendant deux mois, allant en 
s’accentuant au point de restreindre sériensement l’ali¬ 
mentation et d’entraver le sommeil. Ces symptômes 
gastriques, joints à la réaction sanglante que provoqua 
l’histamine et aux hémorragies occultes, nous firent un 
moment soulever l’hypothèse d’ime gastrite hémorragique, 
que semblait appuyer le premier examen radiologique. 
Des clichés ultérieurs, par contre, imposaient l’idée d’une 
lésion tumorale, difficile à définir, variable dans ses 
détails d’im film à l’autre, et noyée dans les symptômes 
d’hyperpéristaltisme gastrique. 

On retrouve bien, dans la plupart des observations 
publiées de sarcomes endogastriques, l’existence d’une 
large image lacunaire, au niveau de la région médiogas- 
trique, surtout visible en employant la technique dite 
en couche mince et mieux encore celle de l’insufflation. 
Des auteurs insistent sur la conservation des plis de la 
muqueuse et sur la persistance du péristaltisme au voisi¬ 
nage de la tumeur, en raison de l’envahissement tardif 
de la musculeuse. Ces signes radiologiques ne sont pas 
sans intérêt, mais ils ne suffisent pas à identifier le sar¬ 
come, car certaines tumeurs bénignes, myomes ou polypes, 
présentent aussi ces particularités. En gros, mis à part 
certains détails difficiles à saisir, l’image radiologique 
est très voisine de celle du carcinome. 

Nous avons retrouvé, dans notre cas, des signes de 
sténose spasmodique discrète : vomissements soulageant 
le malade, stase légère sous écran, liquide assez abon¬ 
dant retiré par tubage. 

Il n’a été pratiqué qu’un nombre très restreint de 
gastroscopies. Dans les traités de gastroscopie classiques 
de Korbsch, Gutzeit, Henning, il n’est pas fait mention 
des sarcomes de l’estomac. Cinq cas seulement, y compris 
la présente observation, semblent avoir été examinés à 
cet égard. Renshau fit une gastroscopie au cours d’un 
sarcome. Schindler, dans vm premier cas, note des zones 
d’hémorragies diffuses de la muqueuse et de la sous- 
muqueuse, avec présence de bandes rigides infiltrées au 
niveau de la grande courbure. Dans un second cas, il 
constate la présence de petits points hémorragiques sur 
la grande courbure, où siègent des nodules disséminés, 
et au niveau de l’antre une tumeur irrégulière et ulcérée. 

Moutier, en 1933, examina un malade adressé à lui par 
l’im de nous ; il s’agissait d’un homme de trente-deux ans, 
souffrant depuis trois mois de douleurs épigastriques 
violentes, irrégulières ; il avait maigri de 10 kilogrammes 
et l’examen radiographique montrait un antre multi- 


lacunaire. Moutier constata une infiltration totale de 
l’antre, de la petite courbure et de la face antérieure de 
l’estomac. Des parois, brunâtres, présentaient des bourre¬ 
lets et des nodosités nombreuses. On voyait des érosions 
diphtéroïdes et des ulcérations hémorragiques. Da mu¬ 
queuse, extrêmement fragile, saignait au moindre contact. 
De diagnostic porté avait été celui de carcinome ; il 
s’agissait d’nn lymphadénome. Mais ces diverses consta¬ 
tations concernent des lymphosarcomes, qui réalisent 
des formes infiltrées avec lésions secondaires de la mu¬ 
queuse. Dans notre cas, la lésion paraissait, au contraire, 
unique et circonscrite, sans essaimage nodulaire : eUe se 
présentait comme une vaste plage ulcérée, en imposant 
pour un ulcère simple. Da gastroscopie eut pourtant rme 
grosse portée pratique puisque, révélant une lésion orga¬ 
nique si importante, eUe nous conduisit à conseiUer 
l’intervention. 

A notre connaissance, d’aiUeurs, il n’existe pas de cas 
où le diagnostic anatomique fut posé avant l’étude histon 
logique, sauf dans quelques observations où des biopsies 
furent possibles ; examen d’un fragment de tumeur 
ramené par tubage gastrique (Westpalen), d’une méta¬ 
stase rectale (Schlesinger) ou d’une adénopathie cervi¬ 
cale (Schindler). 


Au point de vue anatomique, les divers sarcomes de 
l’estomae peuvent être de types très variables. Ils siègent 
le plus souvent sur la grande courbure de la région pré- 
pylorique. 

Ce peuvent être des tumeurs exogastriques, même 
pédicifiées, de malignité réduite, et qui appartiendraient 
d’ailleurs souvent, d’après Gosset, I. Bertrand, Dœvsry, 
au cadre des fiibrogliomes. 

Il peut s’agir aussi de tumeurs intramurales (infiltrantes 
ou extensives) et de formes à développement endogas- 
trique. Ces deux dernières variétés répondent à des types 
histologiques divers : fibro, myosarcomes, sarcomes à 
cellules rondes. 

Nous avons eu affaire à un lymphosarcome. C’est là 
un groupe particulier donnant naissance le plus souvent, 
nous l’avons vu, à des infiltrations diffuses. Ici, au con¬ 
traire, il réalise une tumeur circonscrite à évolution 
endogastrique. Il ne s’agissait pas d’un sarcome lympho¬ 
blastique pur, mais d’une tumeur plus complexe, assez 
difficile à classer au point de vue nosologique, car s’accom¬ 
pagnant d’une prolifération des éléments du réticulum.. 

Il reste d’ailleurs très difficile dans tous les cas d’affir¬ 
mer que la localisation gastrique est isolée. Il est des 
formes à sémiologie primitivement digestive qui doivent 
rentrer dans le cadre de la lymphosarcomatose généra¬ 
lisée (maladie de Kundrath) ou même dans celui de la 
maladie de Hodgkin. Des remaniements inflammatoires 
peuvent rompre la monotonie cellulaire du sarcome. 
A. Cain, P. Hillemand, M. Mézard ont déjà insisté sur la 
difficulté des différenciations. Aucim argument clinique 
ni évolutif ne permet d’envisager une telle diffusion du 
processus morbide chez notre malade. Aucune récidive, 
décelable cliniquement, aucune hypertrophie ganglion¬ 
naire perceptible ne se sont jusqu’à présent dévoilées. 

Pourtant cette forme histologique est considérée par 
tous les auteurs comme la plus maligne parmi les sar¬ 
comes (Klinkert, Klaus). Da durée moyenne d’évolution 
serait de cinq à douze mois d’après Brasch ; la mort 
survient du fait des généralisations ganglionnaires 
surtout. 

A la lecture des cas où la gastrectomie fut possible, 
on est frappé par le nombre des décès, suivant l’exérèse 
de quelques joins à un ou deux mois. Toutefois certains 
rûalades ont été revus en bon état un à trois ans après 
l’intervention (Douglas, Gilette, Strauss, Farr). Des ma¬ 
lades de Deriche et Irman, de Moulonguet survivaient 
après six ans. Ruppert confirme la guérison de son malade 
après quatorze ans, Pinsterer après neuf ans. 
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Notons l’intérêt de la radiothérapie dans les cas ino¬ 
pérables. Gunsett et Oberliug ont obtenu ainsi un excel¬ 
lent résultat, persistant après cinq ans, dans un cas inex¬ 
tirpable. Chez notre malade, l’exérèse large d’une lésion 
circonscrite ayant été possible, nous pouvons espérer 
un résultat satisfaisant, que semble confirmer, jusqu’à 
présent, l’évolution. 


LES LÉSIONS OSSEUSES 
DE L’INTOXICATION 
CHRONIQUE PARLECADMIUM 

ASPECTS RADIOLOGIQUES A TYPE 
DE SYNDROME DE MILKMAN 
ACTION DE LA THÉRAPEUTIQUE 
VITAMINIQUE ET CALCIQUE 


P. NICAUD, A. LAFITTE et A. GROS 


Si l’intoxication aiguë par le cadmium a été bien décrite 
et caractérisée par ses troubles digestifs, respiratoires et 
nerveux, l’intoxication chronique parce métal rare paraît 
inconnue. Les lésions osseuses que nous avons pu observer 
chez des ouvriers travaillant dans une usine d’accumula¬ 
teurs au cadmium-nickel n’ont encore jamais été signa¬ 
lées et sont très particulières dans leurs manifestations 
cliniques et radiologiques. Elles paraissent très influen¬ 
cées par une thérapeutique à base de vitamine D con¬ 
centrée et de calcium. 

Au point de vue étiologique, il s’agit d’une intoxication 
chronique très^lente. Les lésions osseuses n’apparaissent 
qu’après plusieurs années d’intoxication : en moyenne 
une dizaine d’années. Certains ouvriers travaillaient 
depuis douze et même seize ans dans l’usine. Parmi les 
20 ouvriers travaillant exclusivement dans l’ateUer du 
cadmium, nous avons ainsi observé 6 cas démonstratifs. 
Les autres ouvriers, paraissant encore indemnes, ne tra¬ 
vaillaient au contact du cadmium que depuis deux, trois 
ou quatre ans. Ces derniers sujets ne présentent encore 
aucun trouble fonctionnel, et les radiographies du sque¬ 
lette sont absolument normales. Il faut donc retenir que 
les lésions osseuses ne sont réalisées qu’avec une extrême 
lenteur et ne peuvent être observées qu’après une très 
longue intoxication. 

Dans l’atelier sur lequel a porté notre enquête, le 
cadmium est utilisé pour la fabrication des plaques néga¬ 
tives de l’accumulateur au cadmium-nickel. La matière 
active est constituée par un mélange d’hydrate de cad¬ 
mium et de fer en poudre. Le cadmium est d’abord fondu 
entre 370 et 420“. Après un certain nombre de coulées, il 
est nécessaire d’enlever à la surface du bain de cadmium 
en fusion la couche d’oxyde formée, et il peut se dégager 
des vapeiurs d’oxyde de cadmium pendant cette opéra¬ 
tion. L'hydrate de cadmium est obtenu par électrolyse, 
puis purifié par ébulUtion. On obtient ainsi des gâteaux 
contenant environ 50 p. 100 d’hydrate et 50 p. 100 d'eau. 
Pendant ces dernières opérations, il ne se produit ni 
vapeur de cadmium ni poussières, car on opère toujours 
en milieu aqueux. Il reste à effectuer le mélange d’hydrate 
de cadmium pur et de fer. L’hydrate est d’abord réduit 
en poudre dans un broyeur lui-même hermétique. Le 
passage du réservoir du broyeur dans des fûts cylindri¬ 
ques peut s’accompagner de projection de poussières. 
Des masques antipoussières ont été distribués aux ou¬ 
vriers, mais le personnel se décide difficilement à les uti¬ 
liser d’une façon régulière. L’hydrate de cadmium et le 
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fer en poudre sont alors introduits dans un mélangeur. Si 
cette manipulation est faite sans précaution, il peut y 
avoir encore des projections de poussières. Le mélange 
est enfin additionné d’eau et broyé, et la pâte de matière 
active est enfin séchée à l’étuve à 150°, réduite de nouveau 
en poudre de grain donné, réagglomérée dans un liquide, 
puis tamisée. La présence du liquide diminue notable¬ 
ment la production des poussières. Les plaques d’accu¬ 
mulateurs sont constituées par un assemblage de pochettes 
d’acier nickelé remplies de la matière active, maintenues 
par des montants en acier. Dans ce dernier temps de la 
fabrication, le nettoyage de la machine fait, il est vrai, 
assez rarement au pinceau et au soufflet produit fatale¬ 
ment des poussières cadmiées. 

Ainsi, au cours de certaines opérations de cette longue 
fabrication, les poussières de cadmiu m peuvent atteindre 
les ouvriers. 

La pénétration du cadmium dans l’organisme peut se 
faire par plusieurs voies : la voie respiratoire, la voie 
digestive et là voie cutanée. Il peut y avoir inhalation 
de vapeurs et,surtout de poussières de cadmium au cours 
des manipulations nécessaires à la fabrication des plaques 
d’accumulateurs. La voie digestivépermet aussi l’ingestion 
quotidienne de poudre de cadmium si les ouvriers ne sont 
pas soumis à une hygiène rigoureuse des mains après le 
travail. On a signalé depuis longtemps l’importance de la 
voie digestive dans l’intoxication par le plomb. Son rôle 
est à considérer dans l’intoxication par le cadmium. 
Enfin la voie cutanée peut aussi être utilisée, les exco¬ 
riations tégumentaires pouvant favoriser l’absorption 
du cadmium. 

Cliniquement et radiologiquement, les lésions osseuses 
du cadmium sont très particulières et réalisent, dans leur 
ensemble, un syndrome de Milkman. C’est là une notion 
intéressante, car non seulement le syndrome de Milk¬ 
man est excessivement rare (une dizaine de cas en ont 
été publiés), mais encore son étiologie est inconnue. On 
a observé les 10 cas de syndrome de Milkman au cours 
des professions les plus diverses ou les plus banales. Le 
problème étiologique de cette affection est encore très 
discuté. Pour Milkman, il s’agirait d’une maladie auto¬ 
nome, mais encore inconnue. Pour d’autres auteurs, il 
s’agirait d’un syndrome qui pourrait être réalisé par des 
causes variées ; et l’on a voulu établir des liens avec 
l’ostéomalacie, le rachitisme tardif et l’ostéopsathyrose. 

Dans certains cas, le syndrome de Milkman peut donc 
relever d’une origine spéciale, toxique, notion illustrée 
par nos 6 cas d’intoxication chronique par le cadmium. 

Cliniquement, il faut souligner le contraste frappant 
entre l’intensité des signes fonctionnels et la discrétion 
ou même l’absence des signes physiques. 

Les troubles fonctionnels sont très accusés et com¬ 
portent deux ordres de manifestations : 

Des douleurs ; 

Une gêne de la marche. 

Les douleurs sont à la fois intenses et sans localisa¬ 
tions bien précises. Les malades se plaignent d’élance¬ 
ments, de crampes, de fourmillements dans les membres 
inférieius, dans les hanches et la région lombaire. Il est 
rare que les phénomènes douloureux intéressent la région 
dorsale ou costale. Jamais ils n’affectent les membres 
supérieurs, le cou ou la tête. Ces douleurs surviennent 
surtout au début de la marche et lors des changements 
de position. Elles s’atténuent après une marche un peu 
prolongée et disparaissent par le repos complet. L’un de 
nos malades déclarait que le moindre changement de 
position dans son lit entraînait la réapparition des douleurs. 
Ces douleurs se sont montrées rebelles à toute médica¬ 
tion antalgique : à l’aspirine, aux composés iodés injec¬ 
tables, aux sels d’or, aux rayons X. Par contre, la médi¬ 
cation vitaminique et calcique s’est montrée très active. 

Les troubles de la marche ne sont pas moins impor¬ 
tants. Les malades que nous avons examinés nous ont 
tous frappés par letu claudication, leur démarche lente, 
douloureuse, pénible. Ils se traînent à petits pas ; et cer- 
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tains évoquent même, quelque peu, la démarche des 
myopathiques. Ces malades se comportent comme de 
grands infirmes : certains se servent de cannes ; d’autres 
ont dû interrompre leur travail... De tels troubles font 
penser tout d’abord au rhumatisme chronique ; et cer¬ 
tains de ces malades furent longtemps soignés dans ce 



Fissure osseuse transversale au-dessus de la petite tubérosité 
du fémur droit pénétrant dans l’épiphyse à une grande 
profondeur (fig. i). 

sens, mais aucun résultat ne fut obtenu par la théra¬ 
peutique antirhumatismale. 

On pourrait penser que ces troubles fonctionnels 
intenses s’accompagnent de signes physiques importants. 
Il n’en est rien. L’examen physique le plus minutieux 
est pratiquement négatif. Il n’existe aucune déformation 
osseuse, aucun point douloureux localisé, aucune défor¬ 
mation articulaire, aucune ankylosé. Tout au plus note- 
t-on, parfois, quelques craquements articulaires dans les 
genoux, les hanches et les épaules. Dans quelques cas, 
nous avons enregistré ime légère limitation de l’abduction 
des cuisses. On ne trouve pas non plus de nodosités digi¬ 
tales, comme dans le rhumatisme chronique déformant. 

En réalité, seule la radiographie osseuse est caracté¬ 
ristique et révèle des lésions osseuses très spéciales, 
analogues aux stries osseuses du syndrome de Milkman. 



(fig- z)- 

On voit, en effet, des fissurations osseuses, ordinairement 
transversales, assez souvent symétriques, et fréquem¬ 
ment multiples. Ces stries osseuses donnent, de prime 
abord, l’iUusion de fractures spontanées, surtout au niveau 
du bassin, mais il n’y a jamais de cal, ni de déplacement 
des fragments. Ces lésions osseuses frappent spécialement 
certains os ; les cols fémoraux, le bassin, les péronés, les 
omoplates, parfois le tibia. Elles sont particulièrement 
fréquentes au niveau de la grosse tubérosité du fémur 
ou au-dessus d’eUe et sur le bord axiUaire de l’omoplate 
au-dessous de la cavité glénoïde. Nous n’en avons jamais 
observé sur le crâne, sur les os des membres supérieurs 
et sur les côtes. Ces stries osseuses sont surtout remar¬ 
quables au niveau des cols fémoraux et des péronés : 
elles se caractérisent par une fente linéaire, im silhn 
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clair transversal ; et on remarque, au-dessus et au-dessous 
de ce siUon clair, une zone de condensation osseuse. 

En dehors des stries osseuses, il faut signaler trois 
autres modifications radiologiques : la décalcification 
osseuse, des altérations vertébrales, et un épaississement 
pagétoïde, portant sur le tibia. 

La décalcification osseuse est modérée ; elle porte de 
préférence sur les têtes humérales et la colonne dorso- 
lombaire. Les altérations vertébrales consistent parfois 
en scoliose ou cyphose ; de plus, il n’est pas rare d’obser¬ 
ver quelques becs ostéophytiques dorso-lombaires. 

Enfin, chez l’un de nos malades, nous avons observé 
une déformation singulière du tibia : les bords de l’os 
sont notablement épaissis, la partie centrale de la dia- 
physe est décalcifiée. L’os est dans son ensemble aug- 



plate, au-dessous de la cavité glénoïde (fig. 3). 

menté de volume, et présente rm aspect vaguement 
pagétoïde. 

Radiologiquement, la strie osseuse symétrique ou 
asymétrique représente l’image la plus fréquente. Il est 
nécessaire d’exiger des radiographies très étendues du 
squelette. Sans cette précaution, on risque de méconnaître 
les stries osseuses, et le diagnostic. On ne doit pas se 
contenter de radiographies peu nombreuses et segmen¬ 
taires. Car les stries osseuses peuvent se trouver dans des 
régions osseuses dont les malades ne souffrent nullement : 
toutes les stries scapulaires de nos malades ont été indo¬ 
lores, et découvertes par la radiographie systématique. 

D’autre part, il y a un contraste trompeur entre le 
petit nombre de stries osseuses et l’étendue importante 
de la zone douloureuse. Souvent les malades accusent 
des douleurs dans toute l’étendue des membres inférieurs, 
sans localisations précises, alors que les stries osseuses se 
trouvent en petit nombre, soit au niveau des cols fémo¬ 
raux, soit au niveau des péronés. L’observation de notre 
premier malade est, à ce sujet, fort suggestive. Co mm e il 



membres inférieurs, sans localisations précises, le radio¬ 
logiste se contenta de faire une radiographie des tibias, 
qui se montra normale. Devant la discordance des signes 
fonctionnels et des signes physiques, une enquête plus 
complète fut décidée. La radiographie systématique de 
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tout le squelette permit de découvrir trois stries 
osseuses : deux stries symétriques sur les cols fémo¬ 
raux et une strie scapulaire. 

I/es lésions osseuses du cadmium n’entraînent pas de 
profondes perturbations humorales. En cela elles s’appa- • 
Tentent, une fois de plus, à celles du syndrome de Milk- 
man. Nos dosages du calcium, du phosphore, de la phos¬ 
phatase se sont révélés le plus souvent normaux. Dans 
un cas, nous avons enregistré de Vhypoglycémie : o«^,65. 

Une anémie modérée, aux environs de 3 millions, est 
presque toujours constatée. 

Enfin, de telles lésions osseuses peuvent régresser rapi¬ 
dement par une médication à base de vitamine D concen¬ 
trée et à doses massives, de calcium et d’extrait para- 
thyroïdien. 

Nous avons été surpris d’enregistrer des résultats 
remarquables de cette thérapeutique chez deux de nos 
malades. Au bout de deux à trois mois de traitement, 
ces malades sont transformés ; ils ne souffrent plus, ils 
marchent normalement, quittent leur canne, et l’un 
d’eux peut même courir. Ees troubles fonctionnels, 
pourtant fort anciens, duraient depuis trois à quatre 
ans. Cette transformation clinique a un corollaire radio¬ 
logique : les stries osseuses se comblent peu à peu'; et 
même certaines, comme les stries scapulaires, disparais¬ 
sent complètement. Cette médication vitaminique et 
calcique paraît donner des résultats aussi brillants et 
aussi rapides que ceux enregistrés dans le traitement de 
l’ostéomalacie. 

Une plus large expérience permettra de fixer les qua¬ 
lités de cette thérapeutique (i). 

(i) Syndrome de Milkman (stries osseuses symétriques) 
chez un ouvrier d’une usine de cadmium, par MM. P Nigaud 
A. Eapitte, a. Gros et J.-P. Gautier {Bull, et Mdm.Soc. méd. 
des hôp., 5 juin 1942). 

Des lésions osseuses de l’intoxication chronique par le 
cadmium. Aspects radiologiques à type de syndrome de 
Milkman. Efficacité du traitement calcique et vitaminique 
(vitamine D), par MM. P. Nigaud, A. Eafitte, A. Gros et 
J.-P. Gautier {BUU. et Mém. Soc. méd. hôp., 5 juin 1942). 

Pour le syndrome de Milkman : Eooser (E.) Deutsche 
Zeitschrift f. Chirurgie, 152, 1920, p. 210-357. — Micuaelis 
(E.) Forlsch. a. d. Gebiete der Rôntgenstrahlen, 45, 1932, 
p. 187-199. — Debray, André, Thomann et Gireaux, 
Bull. etMém. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 7 juillet 1933, 
p. 1038-1048. — Milkman { 1 ,.-A. 1 , Am. Journ. of Rœntgeno- 
logy, vol. XXXII, no 5, novembre 1934, p. 622-634. — Dall’- 
Acqua (V.), Eévi et Bordoli, Radiologia medica, vol. XXI, 
octobre 1936, p. 733-749. — Duval (P.) et Merle d’Aubi- 
GNÉ, Journ. de chirurgie, 47, 1936, p. 248-252. — Gdillain 
(G.), Eereboùllex et Auzépy, Bull, et Mém. de la Soc. méd. 
des hôp. de Paris, ii juin 1937, p. 879. — Garcin, Eegrand 
et Bernard, Bull, et Mém. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 
19 juillet 1937, p. 1166. — Eeedham, Green (J.-C.) et 
Campbell Golding (F.), The British Journal of Surgery, 
25 juillet 1937, p. 77-83. — Eeriche et Jung, Lyon chirur¬ 
gical, février 1938, p. 47. — Eombard et Tillier, Académie 
de chirurgie, 2 mars 1938, p. 336. — Gheilman, Thèse de 
Lyon, 1938. 


LA DENT EN ÊCU 


G. MILIAN 


C’est là ime malformation dentaire de l’hérédo- 
syphilis qui n'a pas encore été décrite et dont on ne trouve 
la description ni dans Edmond Fournier ni dans Parrot. 
Cette malformation porte sur les incisives supérieures. 



Quelques stigmates dentaires de l’hérédo-syphllis (fig. i). 

Mâchoire supérieure. — Des deux incisives médianes sont 
en forme d’écu {dents en écu) ; le bord libre étant courbe, à 
convexité inférieure, avec une pointe médiane, l’ensemble 
reproduisant la forme d’un blason en écu. 

Absence d’incisives latérales. 

Canines en dent de requin. 

Mâchoire inférieure. — Des quatre incisives ont une pointe 
médiane comme les supérieures ; leur peu de largeur ne donne 
pas la forme en écu. 

Canines en dent de requin. 

où je les ai jusqu’alors seulement rencontrées. Les deux 
incisives médianes sont anormales comme volume, 
surtout plus larges ; letu bord libre est arrondi, convexe 
en bas, et porte en son milieu ime saillie pointue, si bien 
que l’ensemble de la dent a la forme d’un écu, l’écu 
étant la forme de certains blasons ou de certains bou¬ 
cliers. La pointe du bord libre ne suffit pas à caractériser 
la dent en écu; il faut que la dent soit plus large que nor¬ 
malement. Ainsi les incisives inférieures de la jeune 
hérédo-syphilitique n’ont pas la forme, d'un écu à cause 
de leur étroitesse. Cette pointe est d’ailleurs aussi ime 
anomalie. 



CICATRICE MEDIANE DU COU 


La forme eu écu des incisives supérieures est due à leur 
volume, dû lui-même à l'absence d'incisives latérales, qui 
permet aux dents médianes un développement plus grand. 
Il est vraisemblable qu'on ne verra la dent en écu que 
lorsqu'une ouïes deux incisives latérales seront absentes. 

L'enfant de huit ans et demi dont il s'agit ici était un 
hérédo-syphilitique avéré ; il présente d'autres altérations 
dentaires concomitantes classiques de rhérédo-syphUis 
dont la présence renforce la signification de la dent en 
écu, particulièrement : 

Uahsence d'incisives latérales supérieures, stigmate 
d'une valeur absolue et dû à une grosse altération d'ossi¬ 
fication, l’absence de la partie latérale de l'os incisif par 
coalescence anormale de l’arc mandibulaire et de cet os, 
résultat d'une inflammation syphilitique locale. Le plus 
souvent, cette absence est unilatérale ; 

Les canines supérieures anormalement pointues : dents 
de requin ; 

Les incisives inférieures portent, en outre, une pointe 
médiane, analogue aux atrophies cuspidiennes des 
canines ou des molaires. 

* La plupart des médecins recherchant les altérations 
dentaires de l'hérédo-syphilitique ne se préoccupent que 
de la dent d’Hutchinson qui est une rareté. Il m’a paru 
utüe de rappeler celles-ci, qui sont d'importants stig¬ 
mates de la maladie héréditaire. 


CICATRICE MÉDIANE DU COU 
D’ORIGINE CONGÉNITALE 


Albert WIOUCHET 
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sance une cicatrice du cou, verticale, exactement médiane, 
située au-devant de la région thyro-hyoïdienne. 

Longue de 5 centimètres, cette cicatrice conunence 
en haut, à 3 centimètres en cfessous du menton. Là, un 
tubercule du volume d’un pois, formé de téguments nor¬ 
maux, la surmonte (fig. i). Au-dessous, la cicatrice 
rosée, à surface irrégulière, comme gaufrée, large de 
I centimètre, va en s’eflilant. Elle ne présente aucune 
adhérence aux plans sous-jacents. 

Ablation au bistouri du petit tubercule cutané. La 
cicatrice est traitée par la cryothérapie, qui laisse à sa 
place une surface lisse, à peine visible, bien qu'un peu 
pigmentée. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Le dépistage des métastases osseuses des 
cancers du sein par i’examen hématologique. 

Le cancer du sein est un de ceux pour lesquels les 
métastases osseuses sont les plus fréquentes puisque, 
selon les statistiques, cette fréquence atteint de 10 à 
50 p. 100 des cas de cancer diagnostiqués. Leur dépistage 
précoce est intéressant, car il est avéré que la radiothé¬ 
rapie bien conduite peut à coup sûr faire régresser les 
lésions osseuses, stopper, au moins pour rm certain temps, 
la diffusion du cancer au squelette et éviter de la sorte 
des fractures et des compressions graves des centres 

Pour P. PléDRENXlN, R. PlERRON et A. Doleander 
(S oc. de médecine de Nancy, 28 janvier 1942), l’examen 
nématologique permettrait d’arriver à ce dia^ostic pré¬ 
coce. Alors qu’en général les malades atteints de cancer 
présentent soit une légère anémie, soit, ce qui est 
plus rare, une quantité normale d’hématies avec modifi¬ 
cations très légères de la formule leucocytaire, les autemrs 
ont été surpris de rencontrer chez quelques malades 
une polyglobulie manifeste variant de 5 millions à 
6 500 000, En dépouillant les observations ou en explo¬ 
rant plus attentivement les malades, ils ont découvert 
chez elles une ou plusieurs métastases osseuses, rachi¬ 
diennes, costales ou sternales. C’est ainsi que, sur 19 obser¬ 
vations de métastases étudiées au centre anticaneéreux 
de Toulouse, 17 présentent ime polyglobulie atteignant 
ou dépassant 5 millions. Cette polyglobulie, qui précède 
les signes radiographiques, s’accompagne d’une légère 
éosinophilie et d’une myélémie inconstante ; il apparaît 
parfois des hématies nucléées ; dans im des cas les plus 
récemment observés,les auteurs ont trouvé 22 métamyélo¬ 
cytes et 18 éosinophiles pour 100 leucocytes. 

La cause de cette polyglobulie est vraisemblablement 
une hyperplasie du tissu myéloïde sous l’influence de 
l’irritation causée par le tissu néoplasique ; les injections 
intramédullaires de substances diverses, voire même la 
simple attrition de la moelle par attrition ou fracture, 
entraînent en effet d’une façon presque constante une 
polyglobulie franche, dépassant d’un million le chiSre 
initial, avec leucocytose et éosinophilie. 

Aussi les auteurs pensent-ils que l’examen hématolo¬ 
gique peut constituer un procédé de diagnostic précoce 
des métastases osseuses et permettre d’instituer à temps 
la téléroentgenthérapie, qui leur a donné des résultats 
surprenants et le plus souvent définitifs. 

JEAN LEREBOUEEET. 


La rareté du cancer du larynx chez les 
femmes indigènes. 

En trente ans, M. Henri AbotjekER (Réunion 
médico-chirurgicale de la XIXo Région, 4 mai 1940) 
a observé en moyenne une quarantaine' de cas de 
cancer du larynx par an. Sur plus de i 200 cas il en 
comptait 2 chez des femmes et il s'agissait de sujets 
français d’origine européenne : un épith. lobulé (trente 
ans) et un épith. pavimenteux malpighien (cinquante- 



324 


PARIS MÉDICAL 


sept ans). Il était arrivé à penser que les femmes in¬ 
dignes étaient totalement réfractaires ; mais voici 
qir après trente-deux ans il a observé chez elles 2 cas 
dans la même quinzaine : un épith. parakératinisa]j.t 
(quarante-cinq ans), im épith. à cellules clâires à faible 
tendance kératinisante (trente-cinq ans). En défini¬ 
tive, il a enregistré 4 cas féminins sur plus de i 200, 
soit moins de i p. 300. 

Or les statistiques donnent des résultats qui varient 
de 14 p. 100 à 2 p. 100. La fréquence semble décrois¬ 
sante du nord au sud de l'Europe, et elle atteint le 
niveau le plus bas dans notre champ d'observation. 
Les femmes indigènes étant sept fois plus nombreuses 
environ que les autres, leur immunité relative reste 
notable. En dépit de l'imperfection évidente de ces 
essais de statistique, ces faits semblent dignes d'être 
signalés. 

Par ailleurs, la syphilis, cause prédisposante connue, 
étant, plus fréquente, on est incité à admettre des 
causes climatiques et des' conditions humorales 
ethniques. 

L. P. 


Implantation sous-cutanée d’hormones 
génitales chez la femme. 


Des essais d'implantation sous-cutanée d'hormones 
génitales, sous forme de tablettes, ont été réalisées par 
plusieurs auteurs depuis deux ans. A.-A. LcESER 
a utilisé la même méthode chez douze malades, deux 
recevant des tablettes d'hormones féminines (œstradiol 
= folliculine) et les dix autres des hormones mascu¬ 
lines (propionate de testostérone). Dans tous les cas, 
on fit, sous anesthésie locale, une mcision de 5 à 7 cen¬ 
timètres de long dans la peau de la région hypo¬ 
gastrique, et chacune des tablettes, préalablement 
stérilisées par ébullition dans de l'eau, fut enrobée dans 
du tissu cellulaire sous-cutané, en prenant soin d'écar¬ 
ter le tissu graisseux. Chacune des tablettes doit être 
bien isolée et ne pas être en contact direct avec la 
peau elle-même, pour ne pas être rejetée comme un 
corps étranger. Plus la tablette est petite et profondé¬ 
ment située, mieux se fait son absorption. Les ta¬ 
blettes, laissées en place, sont absorbées très progres¬ 
sivement : les constatations faites indiquent une 
absorption de l'ordre de un demi à 3 milligrammes 
par jour, se prolongeant pendant plusieurs semaines 
ou plusieurs mois. 

Des deux femmes ayant reçu de l'oestradiol, l'une 
d'elles, âgée de trente-deux ans, était restée stérile lors 
de son premier et de son second mariage ; des traite¬ 
ments locaux et des injections de folliculine prolon¬ 
gées pendant plusieurs mois étaient restés sans ré¬ 
sultat. Cinq tablettes d'oestradiol, chactme d'elles 
pesant 15 milligrammes, furent implantées le 6 sep- 
temjbre 1938.1,e 13 mai 1939, soit deux cent quarante- 
neuf jours plus tard, ce qui en restait fut retiré, par 
une petite incision ; 50 milligrammes avaient été 
absorbés. Une grossesse débuta en novembre de la 
même année. L'intérêt de cette observation est 
qu'elle se rapproche des constatations faites expéri¬ 
mentalement chez les animaux. 

L'emploi des hormones mâles dans les afiections 
gynécologiques a été tenté en premier lieu par des 
auteurs français. Des travaux anglo-américams sont 
venus confirmer qu'elles déterminent une atrophie 
temporaire de l'endomètre et une stérilisation passa¬ 
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gère. L'auteur les a employées chez douze femmes 
dont huit d’entre elles présentaient un utérus fibro¬ 
mateux, deux autres des signes de mastite chronique, 
et les deux dernières des récidives de cancer du sein. 
Chez les premières, les ménorragies furent heureuse¬ 
ment influencées, surtout chez Tes femmes au voisi¬ 
nage de la ménopause. L'influencé sur l'évolution 
cancéreuse ne peut pas être affirmée pour l'instant. 

A côté de l'eSet thérapeutique directement recher¬ 
ché, l'administration de testostérone a déterminé 
constamment un certain nombre de modifications 
d'ordre endocrmien général : développement des 
organes génitaux externes et de l'appétit sexuel ; 
modification légère de la voix, apparition passagère 
de lanugo sur la figure, et sensation générale d'eupho¬ 
rie psychique reconnue par tous ces sujets. 

M. POUMAHEOUX. 


Névroses 


L’importance du problème des shocks nerveux 
par éclatements d'obus et des névroses de guerre, en 
général, est, selon C.-K. RussEl, estimée à sa juste 
valeur, si Ton se rappelle que, pendant la dernière 
guerre, un tiers des soldats non blessés et un sep¬ 
tième de ceux réformés dans certaines armées belli¬ 
gérantes étaient des sujets considérés comme im¬ 
propres au service pour des névroses fonctionnelles 
ou des troubles mentaux. 

Il n'y a rien de mystérieux pour le spécialiste dans 
ce genre d'afiections et, quelle qu'en soit la sympto¬ 
matologie, Russel fait rentrer la pliqjart des cas 
observés dans le cadre de !'« hystérie ». Les particula¬ 
rités de l'hémiplégie hystérique sont bien connues et 
euvent se résumer en une systématisation anormale 
es paralysies, une absence de trouble des réflexes 
et une évolution capricieuse et variable de l'impo¬ 
tence. Russel a imaginé un appareil optique ingé¬ 
nieux pour déceler les amauroses monoculaires simu¬ 
lées ; il consiste essentiellement en deux objets iden¬ 
tiques réfléchis par deux miroirs à angle droit, T en¬ 
semble étant disposé de telle manière que l'on peut 
soit modifier la position des deux objets, soit faire 
coïncider leurs images. 

Au point de vue étiologique, Russel, sans chercher 
des causes extraordinaires, fait entrer en ligne de 
compte deux facteurs principaux : d’rme part, la d^ 
pression physique et psychique exagérée, provoquée 
par des fatigues de guerre, des émotions, une exposi¬ 
tion continuelle au danger, le tout porté à un de§ré 
extrême qui ne permet plus à l'organisme de réagu ; 
et, en second lieu, rme suggestibilité anormale, en 
tenant compte de ce que cette suggestibilité existe, 
peu ou prou chez tout le monde. Il fait remarquer qu'il 
ne faut pas confondre peur et lâcheté. Cette distinc¬ 
tion est capitale pour le psychothérapeute, qui a 
intérêt à employer des périphrases. Tout médecin doit 
éviter d’affirmer, sans raison suffisante, devant un 
soldat que son cœur ou tel autre organe est lésé. Les 
préoccupations sur la femme ou la famille exercent 
également une influence démoralisatrice. 

La psychothérapie reste donc essentielle. Le traite¬ 
ment et la guérison d'un névropathe représentent un 
véritable duel mental entre le malade et son médecin, 
duel où ce dernier remporte la victoire. 

M. POUMAIEfiOUX. 
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Ce syndrome, caractérisé par une pigmentation géné¬ 
ralisée, jaune orangé, due à l'imprégnation des téguments 
par un pigment dont les carottes sont particulièrement 
riclies, était, il y a peu de temps encore, une curiosité 
sans grand intérêt pratique. 

Sa connaissance remonte à la fin du .dernier siècle. 
En 1896, Baelz, de Tokio, décrit sous le nom de « auran- 
tiasis cutis » une xanthochromie provoquée par une 
consommation abondante d'oranges. En 1904, von Noor- 
den et Umher (i) décrivent sous le nom de « xanthose 
diabétique » une coloration jaune prédominant à la 
pmime des mains et à la plante des pieds. C’est également 
chez des diabétiques qu'en 1914 Labbé et Meaux-Saint- 
Marc {2) rapportent les quatre premiers cas français sous 
le nom de « xanthochromie palmo-plantaire i>. Il s'agit 
dans toutes ces observations de cas frustes et localisés ; 
telle est également la caractéristique des trois obser¬ 
vations relatées à cette occasion par Béclère chez des 
sujets non diabétiques. E'étiologie de cette xantho¬ 
chromie reste d'ailleurs obscure. 

En 1919, Hess et Myers (3) créent le terme de caro- 
tinémie ; ils désignent ainsi une coloration spéciale 
liée au « pigment carotinoïde » qui existe dans les carottes 
et qu’ils ont observée et reproduite chez de jeunes enfants 
de un an à un an et demi au régime desquels avaient été 
ajoutées deux cuillerées à soupe de carottes crues pen¬ 
dant six semaines. 

Depuis, de nombreux travaux ont souligné la fré¬ 
quence de la carotinémie des diabétiques, rendue clas¬ 
sique en France par Chabrol et par Marcel Eabbé (4). 
D'autres observateurs, et en particulier Pissavy et Mon¬ 
ceau, ont signalé l'existence de cette carotinémie chez 
certains tuberculeux dont le sérum présente une colo¬ 
ration jaune ambré. 

Mais la carotinémie isolée, d'origine alimentaire, reste 
exceptionnelle et peu connue jusqu’en 1935, date à 
laquelle plusieurs observations sont relatées à la Société 
médicale des hôpitaux par de Gennes, Salles et Dau- 
dat (5) ; Dian, Abaza et Sassier (6) ; Villaret, Justin- 
Bezançon et Baumgartner {7). 

Des conditions de vie actuelle modifiant la ration ali¬ 
mentaire ont multiplié les cas de carotinémie, donnant 
ainsi un intérêt nouveau à l'étude de cette affection trop 

(1) Umbee, Erndhrumgs und Stoffwechsels Krankheiten, 2' édition, 
igo4. p. 213- 

(2) Maecel Pabbé et Meaux-Saint-jVUrc, I,a xanthochromie palmo¬ 
plantaire des diabétiques {Bull, et Mém. Soc. mêd. hôp. Paris, séance du 
r7 juillet 1914, p. 151-153). 

(3) A.-F. Hess et V.-C. Myers, Carotinemia ; a new clinical picture 
(Thejourn. of the Americ. med. Assac., t. I,XXIII, 6 décembre 1919, 

p. 1743-1745). 

(4) M. I,ABBÉ, lÆ xanthochromie cutanée (La Presse médicale, 
3 janvier 1925, p. 17-18). 

(5) L. DE Gennes, Salles et M. Iaudat, Un eas d’hypercaroti¬ 
némie (Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, séance du 5 avril 1935, 
p. 671-674). 

(6) C. I,iAN, H.-A. Abaza et R. Sassier, Xanthochromie eutanée 
par hypercarotinémie (Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 3 mal rg35, 
p. 801-804). 

(7) M. Villaret, L. Justin-Besançon et P. Baumgartner, A propos 
de l’hypercarotinéntie (Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, séance du 
28 juin 1935, p. 1173-1175). 
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souvent méconnue et parfois confondue avec un ictère. 
Par ailleurs, du point de vue biologique, des méthodes 
permettant de doser d’une façon parfaite le carotène et 
la vitamine A dans le sang, du point de vue expé¬ 
rimental, le retentissement de l’hypervitaminose A sur 
la fonction thyroïdienne ont ouvert un champ d’étude 
d’un intérêt considérable. 

Nous avons eu récemment l'occasion, à l'hôpital Saint- 
Eouis, d’observer plusieurs cas de carotinémie. D'un de 
ces cas, que nous avons pu étudier complètement du 
point de vue biologique, était particulièrement démons¬ 
tratif, tant par l'intensité de la pigmentation que par 
son étiologie évidente. Notre malade en effet avait, avec 
deux membres de sa famille qui présentaient le même 
sjmdrome, consommé 400 kilogrammes de carottes en 
trois mois. Nous croyons intéressant de rapporter ici 
cette curieuse observation. 

Observation. — M. R..., âgé de cinquante-six ans, maraî¬ 
cher, nous est adressé à l’hôpital Saint-Douis, le 22 juin 1942, 
avec le diagnostic d’ictère. De début de son affection semble 
remonter à six mois. 

Depuis cette époque, le malade accuse une asthénie crois¬ 
sante; il a maigri de 20 kilogrammes ; et surtout il a constaté 
une teinte jaune des téguments qui s’est accentuée progres¬ 
sivement et a fini par l’amener à consulter. 

De prime abord, ce malade, qui présente une teinte jaune 
orangé généralisée à tout le corps, a l’aspect d’un ictérique. 
Da peau, les muqueuses conjonctivales et sublinguales sont 
atteintes ; mais cette coloration prédomine de façon nette 
à la paume des mains et à la plante des pieds. 

Par ailleurs, les urines sont claires, ne contiennent ni 
pigment ni sels biliaires, à peine des traces normales d’uro¬ 
biline. 

De foie ne déborde pas le rebord costal ; la rate n’est pas 
percutable. De coeur, les poumons sont normaux ; la tension 
artérielle est de ii 1/2-5. De système nerveux est indemne. 

Devant la prédominance palmo-plantaire de la xantho¬ 
chromie et étant donné le caractère isolé de cette pigmenta¬ 
tion, nous écartons le diagnostic d’ictère et pensons qu’il 
s’agit d’une carotinémie. 

Ce diagnostic est confirmé par l’interrogatoire. Cet homme, 
maraîcher de son métier, était spécialisé dans la culture de 
la carotte ; faute de pommes de terre il s’était nourri à peu 
près exclusivement de carottes ; avec sa fille et sa domes¬ 
tique, il en avait ainsi consommé en trois mois 400 kilo¬ 
grammes ! 

Des examens humoraux sont également confirmatifs. De 
dosage du carotène sanguin donne un chiffre de 444 7 pour 
100 centimètres cubes de plasma par la méthode de Raoul 
et Janot, au lieu d’un taux normal de 70 à 1007. 

Mais le taux de l’hémovitamine A est normal, à 105 unités 
internationales. De taux des lipides totaux est de 118D20, 
celui du cholestérol est de 28'',24 par litre. Da glycémie est de 
is‘',04, l’azotémie de o8“',4o. Da réaction de Bordet-Wasser- 
mann est négative. D’épreuve de la galactosurie provoquée 
est normale. De métabolisme basal, pratiqué le 30 juin, est 
normal. 

Un examen hématologique donne les chiffres suivants : 
globules rouges, 2 700 000 ; globules blancs, 5 000. 

Polynucléaires neutrophiles .. 74 p. 100 

Polynucléaires éosinophiles .. 2 — 

Mononucléaires. 3 — 

Dymphocytes. 21 — 

De myélogramme donne la formule suivante : 

NO 43. 
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Polynudéaires neutrophiles . 18 p. 100 

Métamyélocytes. 2 

Myélocytes. 29 — 

Myélocytes éosinophiles. i. — * 

Promyélocytes. 2 

Moyens mononucléaires. 2 

I,ymphocytes. 9 

Érythroblastes. 37 

Nous avons pu examiner les deux personnes de la famille 
du malade soumises au même régime. Chez l’une comme 
chez l’autre existait une xanthochromie indiscutable plus 
discrète, à localisation palmo-plantaire, avec intégrité des 
muqueuses. I,e métabolisme basal était également normal. 
Ij’examen humoral n’a pu être pratiqué. 

Un régime normalement équilibré a été prescrit à notre 
malade. Sa pigmentation a notablement régressé. Au bout 
de trois mois, elle a presque totalement disparu, en même 
temps que le malade a repris 10 kilogrammes. 

Étiologie. 

Les conditions étiologiques qui président à l'appari¬ 
tion de la carotinémie sont essentiellement représentées 
par un apport alimentaire riche en carotène. Le pigment 
d’origine végétale se rencontre dans les carottes. On 
rencontre aussi le pigment dans les courges, les laitues, 
les épinards, le cresson, les tomates, les fruits, tels que 
les oranges, les bananes, les pêches et les cerises. 

Sa constitution chimique est actuellement bien connue. 
C'est le mélange en proportions variables de plusieurs 
hydrocarbures non saturés, isomères, de formule 
des carotènes a, fi et y. 

Dans la majorité des cas, l'absorption en quantité 
excessive d’un de ces aliments est à l'origine du syn¬ 
drome. Dans les observations les plus typiques, il s’agit 
d’un régime trop riche en carottes, comme dans les obser¬ 
vations classiques de Hess et Myers ; notre cas est à 
ce point vue particuhèremént démonstratif et quasi 
expérimental. Plus souvent, peut-être, il y a abus de 
légumes variés, et notamment de légumes verts et de 
carottes, chez des malades soumis à un régime, comme 
c'est souvent le cas pour les diabétiques, ou à des restric¬ 
tions alimentaires. Dans quelques cas, ce sont les oranges 
qu'il faut incriminer ; la malade de Hernando (i) absor¬ 
bait 15 oranges par jour ; celle de ViUaret, Justin-Bezan- 
çon et Baumgartner en absorbait 10 ; celle de Fiessinger 
et Thiébaut (2) en prenait 6. Les courges ont également été 
en cause. Kistiastowski (3) a constaté chez les paysans 
ukrainiens, particulièrement friands de ce légume, dont 
Us absorbent jusqu'à i ou 2 kUos par jour, un très grand 
nombre de cas de carotinémie, qu'il désigne sous le nom 
de xanthodermie carotinémique ; la pigmentation serait 
plus intense chez les sujets qui absorbent en même temps 
des graisses. Cette étiologie est également signalée par 
Barbier, Masquin et Piquet (4), et par Mondon et Cras (5) ; 


(i) Hernando, Carotinémie et carotinodermie (Archives des maladies 



(4) Barbier, Masquin et Piquet, Un cas de carotinémie par abus 
de la courge dans l’alimentation (Nutrition, n» 3,193S, p. 319-323). 


le malade de ces derniers auteurs absorbait, outre des 
carottes, 3 küogrammes de courges par jour. 

On a signalé également cette xanthochromie après 
consommation d'une plante islandaise, Oxigria reni- 
formis (Hansen olay), et d'une algue marine (Sutton). 

Mais il est d’autres observations dans lequelles la 
quantité des éléments végétaux ingérés ne semble pas 
suffisante pour expUquer l'intensité de la pigmentation. 
Ce fait est particulièrement net dans l’observation de 
de Gennes, Salles et Laudat, qui soulignent l’impor¬ 
tance du déséquilibre alimentaire, avec prédom i nance 
normale des éléments végétaux, et font remarquer que le 
seul fait d’ajouter au régime des éléments nouveaux 
(hydrates de carbone, albumines, graisses) faisait rapi¬ 
dement diminuer la carotinémie et la teinte orangée 
des téguments. Des constatations analogues ont été 
faites par Lian et Alhomme (6) ; ces auteurs n'ont noté 
dans aucune de leurs observations une richesse particu¬ 
lière de régime en carotène, mais seulement rme carence 
en graisses et en viandes. 

Enfin, il est des cas plus rares dans lesquels, comme 
dans cinq des six observations de Savy, Vachon et Vin¬ 
cent (7) et dans les cas de Brulé, Eüllemand et Car- 
lotti (8), l’hypercarotinémie survient malgré un régime 
alimentaire normal. 

Pour expliquer ces faits on a invoqué un certain 
nombre d'autres facteurs : il existe indiscutablement 
une suceptibilité individuelle souvent di ffi cilement 
explicable et sur laquelle insiste Lian. On a souligné, 
dans certains cas particuliers, le rôle de la tuberculose 
etsurtoutdu diabète. Certes, dans ce dernier cas, le régime 
imposé aux malades joue-t-il souvent un rôle essentiel ; 
mais la fréquence de la carotinémie chez les diabétiques 
(14 cas pour 120 chez Umber) est bien grande pour qu'on 
puisse admettre sans réserve une telle hypothèse, et 
Marcel Labbé invoque un trouble du métabolisme des 
graisses, si fréquent chez les diabétiques graves. 

Deux facteurs semblent plus intéressants : d’une part, 
l'insuffisance thyroïdienne, parfois révélée par un abaisse¬ 
ment du métabolisme basal ; d'autre part, l'insuffisance 
hépatique, retrouvée dans un certain nombre d'obser¬ 
vations et qui conditionnerait une insuffisance de trans¬ 
formation du carotène en vitamine A. Nous reviendrons 
sur ces faits à propos de la pathogénie. 

Il est à noter que les deux sexes semblent également 
atteints. La carotinémie est volontiers rencontrée chez 
l'enfant (Hess et Myers, Ribadeau-Dumas). Lian sou¬ 
ligne enfin la prédominance de ces cas en hiver et au 
printemps ; peut-être dufait que les légumes sont, à cette 
époque de l'année, riches en carotène. 

Étude clinique. 

L'apparition de ce syndrome est extrêmement insi¬ 
dieuse. Aucune altération de l'état général, aucun trouble 
fonctionnel n'attirent l'attention ; c'est après plusieurs 
mois d'un régime riche en carotène que le malade ou son 
entourage remarquent la coloration anormale de la 

Le symptôme fondamental et à vrai dire unique de 
l’affection est cette xanthochromie cutanée qui, bien 

(6) C. UIAN et AmoMME, De la xanthochromie cutanée par hyper¬ 
carotinémie (Bull, et Mém. Soc. méd. hôp., 3 juillet 1942, p. 288-290). 

(7) P. Savy, A. Vachon et D. Vincent, Iæ xanthochromie cutanée 
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souvent, à un examen sommaire, fait penser à un ictère. 

Il s'agit cependant d’une teinte assez particrdière, 
nettement orangée, surtout à la face, (Jui peut dans les 
formes intenses évoquer l'aspect d'une spirocliétose 
ictérigène. Plus souvent peut-être elle prend une teinte 

Il s'agit d'une pigmentation et non d’ime coloration de 
la peau, analogue à celle de l'ictère. Pour s'en convaincre, 
il suffit d'exercer, en particulier au niveau de la paume 
de la main, une forte pression avec le doigt ; l'ischémie 
ainsi provoquée fait ressortir de façon plus nette encore 
la coloration jaune. Le pigment, en effet, comme l'a 
montré Mijake, s'accumule dans la peau surtout au 
niveau de l'épiderme, des glandes sébacées et des glandes 
sudoripares. Cêtte pigmentation est habituellement 
généralisée à tout le corps ; mais elle présente deux 
caractères très particuliers qui la différencient nettement 
de l'ictère. C’est d'abord sa topographie : la préâomi- 
. nence palmo-plantaire de la pigmentation est une des 
caractéristiques essentielles de la carotinémie. Dans 
quelques cas même, la pigmentation se localise exclusive¬ 
ment à la paume des mains et à la plante des pieds ; 
c’est en particulier le cas bien souvent pour la caroti¬ 
némie des diabétiques. D'autres régions, au contraire, 
sont habituellement indemnes, notamment la face dor¬ 
sale des pieds, les mollets, la face postérieure des cuisses, 
la région interscapulaire. 

L'autre particularité de la pigmentation des caroti- 
némiques réside dans l'intégrité des muqueuses : ce sym¬ 
ptôme est particulièrement frappant au niveau des con¬ 
jonctives ; il s'observe également au niveau de la mu¬ 
queuse sublinguale. L'atteinte de la conjonctive et de la 
muqueuse sublinguale a été cependant signalée (Pas¬ 
teur Vallery-Radot et Sérane (i). La muqueuse palatine 
peut être également pigmentée (Lian, Mondon). 

Les urines sont d'aspect normal : elles ne contiennent 
ni pigments ni sels biliaires, et seulement des traces nor¬ 
males d'urobiline. 

Les selles ne sont pas décolorées. L'examen du sérum 
montre une cholémie normale. 

Enfin la xanthochromie est isolée, et il n’existe aucun 
trouble digestif, aucun symptôme d'atteinte du foie ou 
des voies biliaires. 

Étude humorale. 

A cette coloration jaune des téguments et parfois des 
muqueuses s’associe un syndrome humoral très évoca¬ 
teur. 

1° Le sérum sanguin est intensément coloré en jaune 
orangé. La teneur en lipochromes est de deux à cinq fois 
supérieure à la normale. Cette hyperchromémie semble 
constante. 

2® Il existe une nette augmentation du taux du caro¬ 
tène dans le sang. Les chiffres trouvés sont variables avec 
la méthode de dosage employée. La méthode colorimé- 
trique de Raoul et Janot au S^CE, ou réactif de Carr et 
Price, paraît l'une des meilleures. 

Le chiffre normal obtenu par cette méthode est de 
l'ordre de 70 à 100 ; chez plusieurs sujets atteints de 
carotinémie, les chiffres notés par les auteurs varient 
entre 200 et 400 pour 100 centimètres cubes de sérum. 

(i) Pasteur Vallery-Radot et Sérane, Un cas de carotinMe 

basal (Bull. Soc. mid. des hôp. de Paris, séance du 22 mai 1942, p. 186- 
188). 


Chez un de nos malades, le taux du carotène sanguin 
était de 440 (i), c'est-à-dire plus de quatre fois supé¬ 
rieur à la normale. La méthode de Ratseski mesure le 
carotène sanguin en milligrammes. Le chiffre normal 
varie de o'”8r_3 à o“8t, 6. Les chiffres trouvés dans la 
carotinémie ont parfois atteint 3 milligrammes. 

3® A l'hypercarotinémie sanguine s'associe dans tm 
certain nombre de cas une hypervitaminose A souvent 
importante. 

Les méthodes actuelles de dosage sont la méthode de 
Raoul et J anot avec le réactif de Carr et Price, la méthode 
spectrophotométrique de Chevallier et la méthode biolo¬ 
gique. Les chiffres notés dans la plupart des observations 
récentes varient (méthode de Raoul et Janot) entre 
175 U. I. et 700 U. I., alors que le chiffre normal est de 
100 U. I. Seuls à notre connaissance les cas rapportés 
par Lian et Alhomme présentaient Un chiffre de vita¬ 
mine A normal. Ces auteurs insistent sur la valeur du 

rapport P carotène ^ serait, suivant Lambrechts et 
vitamme A ^ 

ses collaborateurs, d'autant plus élevé que l’alimentation 
est plus pauvre et probablement plus déséquilibrée. 

4® L’hyperlipidémie avec hypercholestérolémie sont 
souvent relatées ; l'hyperlipidémie se situe entre 10 
et 13 grammes ; l'hypercholestérolémie est modérée, 
entre 2 et 3 grammes. 

L'absence de modification du taux des lipides et du 
cholestérol n'est toutefois pas exceptionnelle. 

5® L’abaissement du métabolisme basal, pour incons¬ 
tant qu'il soit, mérite d'être souligné. De nombreuses 
observations récentes en font foi. Nous citerons en par¬ 
ticulier celles d'Anderson et Soley, qui en rapportent 
6 cas (2) ; Savy, Jeune et Ledru (3) ; Roch, Martin et 
Steinnmann (4) ; Pasteur Vallery-Radot et Sérane ; 
Brulé, Hillemand et Carlotti ; Layani et L. Durupt (5). 
Les modifications apportées au métabolisme basal 
varient entre 16 et 40 p. 100. Nous en verrons rdtérieure- 
ment l'intérêt physio-pathogénique. 

6“ L'exploration des fonctions hépatiques s'avère en 
règle normale. L'épreuve de la galactosurie provoquée, 
en particulier, n'est pas modifiée. 

Pa^ogénie. 

I. Un apport alimentaire excessif de carotène est, 
dans la majorité des cas, le facteur fondamental. 
A l'état normal, ce carotène est transformé par le foie 
en vitamine A en présence d’un ferment spécial, la caro- 
tinase. Il est facile de comprendre qu'en présence d'un 
apport excessif de carotène ce mécanisme, d'ailleurs 
fort complexe, puisse être débordé. Le pigment, n’étant 
plus retenu par le foie, diffuse dans l'organisme et condi¬ 
tionne ainsi la xanthochromie. 

Mais, comme nous l'avons vu, il est des cas dans les¬ 
quels cet apport excessif n'existe pas. Il faut alors invo¬ 
quer une perturbation du mécanisme régulateur de la 
transformation du carotène en vitamine A. Dans ces 
conditions, certains auteurs ont été amenés à discuter 

(2) ANDERSON et SoLEY, Effect of carotinemia on thyroid and the 
liver (The American Journal of med Sc., mars 1938, p. 313-318). 

(3) Savy, Jeune et Eedru, Considérations sur un cas de xantho¬ 
chromie cutanée carotinémique avec abaissement dii métabolisme 
basal de 27 p. 100 et guérison par les rayons ultra-violets (/■ de méd. de 
Lyon, 20 avril 1939, p.. 257-261). 

(4) . RocH, Eric Martin et Steinnmann, Hj-pothyroldle essentielle 
avec carotinémie (Soc. d’endocrinologie, 25 mai 1940)- 

(5) E. Dururt, E’hypervitaminose A et l'abaissement du méta- 
blisme basal (Soc. mid. hôp. de Paris, 10 juillet 1942. 
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le rôle de l'insuffisance hépatique et celui de l'hormone 
thyroïdienne. 

II. Le rôle de l’insuiflsance hépatique a été, 
invoqué par plusieurs auteurs, et notamment Villaret 
et Justin-Besançon, qui notent chez leur malade une 
sensibilité, de la région hépato-vésiculaire. Savy, Vachar 
et Vincent constatent chez leurs malades de petits signes 
d'insuffisance hépatique : migraine, intolérance aux 
œufs et aux graisses, troubles dyspeptiques, crises dou¬ 
loureuses de l'hypochondre droit, éthylisme avec gros 
foie. 

A ces constatations cliniques, d'autres auteurs 
ajoutent des arguments biologiques et pathogéniques. 
Alors que normalement le rapport entre le carotène et 
la vitamine A est un peu inférieur à l'unité, il serait, 
pour Lian et Alhomme, nettement augmenté dans l'hy¬ 
percarotinémie ; il y aurait donc insuffisance de trans¬ 
formation du carotène en vitamine A. Au cours des 
insuffisances hépatiques, il y aurait pour un chiffre normal 
de carotène dans le sang un chiffre bas de vitamine A 
(Piessinger). Mais nous avons vu que bien souvent le 
taux de la vitamine A augmente parallèlement à celui 
du carotène ; malgré une hypercarotinémie importante, 
il ne s'ensuit pas nécessairement, comme le remarque 
Lian lui-même, qu'il y ait insuffisance hépatique, car le 
chiffre d'apport du carotène par l'alimentation peut être 
trop élevé pour qu'un organisme, même sain, puisse le 
transformer pour une bonne partie en vitamine A. 

Si bien que cette théorie de l'insuffisance hépatique, 
que ne corrobore dans la majorité des cas aucun sym¬ 
ptôme clinique ou biologique, si séduisante soit-elle, 
est loin d'être prouvée. 

On a pu se demander également si l'hypervitaminose A 
ne retentissait pas sur la fonction hépatique (Anderson 
et Soley) : un certain nombre d'auteurs, Laubmann, 
Ocana, Chevalier, ont obtenu en effet chez l'animal 
(cobaye), avec de très fortes doses de vitamine A, des 
lésions d’hépatite nodulaire. Il faut pour réaliser de 
telles lésions des doses énormes de vitamine A, qui ne 
sont nullement comparables à l’augmentation du taux 
de la vitamine A observé dans le sang des carotiné- 
miques : hypervitaminémie A ne signifie pas hypervi- 
taminose pathologique. L’insuffisance hépatique secon¬ 
daire à l'hypervitaminémie A ^es c^rotinémiques paraît 
des plus improbable. 

III. Le rôle de l’hormone thyroïdienne dans la 
transformation du carotène en vitamine A semble établi 
par un certain nombre de constatations : 

A. Sur le terrain expérimental, deux ordres de 
faits ont été mis en évidence : 

1“ L'hormone thyroïdienne semble intervenir dans la 
transformation du carotène en vitamine A : 

En 1935, Schneider et Widmann ont constaté que, chez 
les animaux privés de leur thyroïde, le foie contenait 
bien du carotène, mais non de la vitamine A. Après 
injection de thyroxine, le foie se chargeait à nouveau en 
vitamine A. 

Pellinger et Fasol constatent que le lait de chèvre est 
blanc car il contient de la vitamine A et non du carotène. 
Après thyroïdectomie, ce lait devient jaune et ne contient 
pins de vitamine A, mais uniquement du carotène. 

L'hypeièvitamînose A à son tour freiné la fonction 
thyroïdienne. Cette atition a été mise en lumière en 1935 
et 1936 par de nombreux faits expérimentaux. 

L'hypervitaminose A, facilement obtenue par l'expéri¬ 
mentation, entraîne essentiellement trois ordres de 
troubles. 
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a. Une hypoplasie thyroïdienne : Giedooz signale que 
l’administration prolongée du facteur A chez le lapin 
provoque l'apparition des signes morphologiques de 
l'hypothyroïdie : aplatissement de l’épithélium vésicu¬ 
laire, augmentation de diamètre des follicules avec réten¬ 
tion de colloïde. 

Olmer, Giedooz et Schep montrent que le facteur A 
n'a aucune action sur la thyroïde du jeune cobaye, mais 
exerce une fonction d'arrêt sur la stimulation thyroï- 
dieime qui suit l'injection du principe thyréotrope d'ori¬ 
gine hypophysaire. Pellinger et Hochstead confirment 
ce résultat. 

Schneider et Widmann obtiennent une amélioration 
des signes généraux d'hyperthyroïdie par des doses 
massives de vitamine A. 

b. Un abaissement du métabolisme basal: Ruppai et 
Rosenfeld, Chevalier et Baert, Cornil et Combe montrent 
l'action dépressive de la vitamine A sur-le métabolisme 
basal ; de hautes doses de vitamines A l'abaissent; la 
carence en facteur A, à l'inverse, l'élève. 

c. Une hypercholestérolémie : Wendt démontre que l'ad¬ 
ministration de vitamine A entraîne une hypercholes¬ 
térolémie. 

d. Quelques autres domiées expérimentales confirment 
Vantagonisme de la thyroxine et de la vitamine A. Selon 
Luffinger et Gottlieb, Pleischniann et Kann, l'adminis¬ 
tration de vitamine A retarde la métamorphose des 
batraciens qu'accélère la thyroxine. 

La résistance des souris à l'acétonitril, augmentée 
par la thyroxine (réaction de Reid-Hvmt), est atténuée 
si l'on ajoute une dose de vitamine A. 

Parhon et Wemer, chez l'animal traité parla thyroxine, 
ont observé un abaissement de la carotinémie. 

Si bien que Carrière, Morel et Gineste (i), à la suite 
de leurs nombreuses expériences sur le lapin, le cobaye 
et le rat, concluent : « La vitamine A exerce une action 
inhibitrice sur la sécrétion thyroïdienne. » L'hyper¬ 
vitaminose A détermine l'apparition de phénomènes 
d'hypothyroïdie. 

Le mécanisme de cet antagonisme entre la thyroxine 
et la vitamine A reste encore assez obscur. 

Abelin, von Euler et Klussmann admettent une inac¬ 
tivation chimique directe, démontrée in vitro, lorsque 
les deux substances sont en présence ; Pellinger et 
Hochstead pensent que la vitamine A s'oppose surtout 
à l'action de l'hormone thyréotrope de l'hypophyse, 
empêchant la libération de la thyroxine. 

Schneider, enfin, croit surtout à une action périphé¬ 
rique. La vitamine A protège le foie contre l'action de 
la thyroxine, qui tend à épuiser ses réserves en glyco¬ 
gène. ' 

B. Sur le terrain clinique, quelques constatations 
confirment ces doimées expérimentales. 

1“ Chez les hyperthyroïdiens, il semble exister une défi¬ 
cience en vitamine A. Wendt, Lindqwist trouvent chez 
ces sujets des chiffres bas de vitamine A. Le test de 
l'adaptation à l'obscurité confirme cette hypervita- 
minose. Enfin, la thérapeutique par la vitamine A de 
la maladie de Basedow préconisée par Adelin-a donné 
quelques résultats encourageants. 

2“ Dans la carotinémie, les quelques observations dans 
lesquelles a été retrouvé un abaissement du métabo¬ 
lisme basal semblent témoigner d'une déficience de la 
fonction thytoïdieime ; on pourrait invoquer également 

(i) Carrière, Morel et Gineste, La glande thyroïde [Histologie 
éxpéfhnentale^ fasc. III, 1939, Doin, éditeur). 



TUBERCULOSE DE L’ADULTE ET DU VIEILLARD 


329 


en sa faveur l'iiyperlipidémie importante notée dans 
plusieurs cas. Cette hypothyroïdie peut être interprétée 
de deux façons : 

a. L'abaissement du métabolisme basal peut être consi¬ 
déré comme secondaire. — Une telle hypothèse est facile¬ 
ment admissible si l’on considère les nombreux faits 
expérimentaux qui témoignent d'une action frénatrice 
de la vitamine A sur la fonction thyroïdienne. En fait, 
dans toutes les observations dans lesqueEes la vitamine A 
est notablement augmentée, le métabolisme basal est 
diminué. Les observations de Durupt (691 unités de 
vitamine A, métabolisme de 25 p. 100), de Vallery- 
Radot (179 unités, métabolisme 24 p. 100) sont parti¬ 
culièrement démonstratives à cet égard. On peut faire 
rentrer dans le même groupe l'observation I de Eian 
(114 unités, métabolisme 27 p. 100). 

b. L'abaissement du métabolisme basal pourrait égale¬ 

ment être considéré comme primitif. Nous avons vu le 
rôls que jouerait le corps thyroïde dans la transforma¬ 
tion du carotène en vitamine A. En cas d'apport normal 
en carotène, l’insuffisance thyroïdienne pourrait provo¬ 
quer une hypercarotinémie modérée avec insuffisance 
de vitamine A, réalisant cette inversion du rapport 
vitamine^ ^ voulu considérer comme un symptôme 

d’insuffisance hépatique. Tel est peut-être le cas pour les 
observations VI et VII de Lian et Alhomme, dans les¬ 
quelles le taux de la vitamine A était de 96 et de 100 unités, 
avec un métabolisme basal de 12 p, 100. 

En cas d'apport exagéré de carotène, une telle insuf¬ 
fisance expliquerait que malgré un taux élevé de caro¬ 
tène le taux de la vitamine A reste peu élevé. 

Mais il s'agit là d'un simple schéma, car les faits sont 
extrêmement complexes, étant donnée l'intervention 
éventuelle d'autres facteurs, notamment de l’insuffisance 
hépatique et du trouble du métabolisme des lipides ; de 
tels facteurs accessoires doivent être invoqués dans notre 
observation où, malgré un apport excessif de carotène, 
vitamine A et métabolisme basal sont restés normaux. 
Il faut également se souvenir que la diminution du méta¬ 
bolisme basal n'est pas obligatoirement synonyme 
d'hypothyroïde et peut, comme le remarque Elan, être 
expliquée par la carence alimentaire souvent associée. 

La "pathogénie de la carotinémie laisse donc encore 
place à bien des inconnues, d'autant plus que les obser¬ 
vations dans lesquelles un bilan humoral complet a 
été pratiqué restent peu nombreuses. Il ne semble pas 
que cette pathogénie soit univoque, et nous diviserions 
volontiers les carotinémies en deux grands groupes : 

Les carotinémies d'apport, dans lesquelles un régime 
nettement déséquilibré suffit à expliquer une xantho¬ 
chromie habituellement intense ; 

Les carotinémies de transformation, dans lesquelles 
là carotinémie apparaît malgré un rapport normal ou 
subnormal du fait, semble-t-il, soit d'un trouble de la 
fonction hépatique, soit d'un trouble de la fonction thy¬ 
roïdienne. C’est à ce groupe que semble appartenir, dans 
la majorité des cas, la carotinémie des diabétiques. 

TraitiBment. 

Quelles que soient les incertitudes du mécanisme de la 
carotinémie, deux éléments demeurent ; l'apport excessif 
en carotène et le déséquilibre alimentaire. Il faut donc 
s’efforcer de diminuer la consommation des légumes qui 
fournissent un excès de carotène. Il est souvent bien diffi¬ 


cile, en pratique, de lutter contre ce déséquilibre alimen¬ 
taire imposé par les circonstances. Il est logique de pres¬ 
crire une thérapeutique antagoniste de la vitamine A en 
donnant de la vitamine B sous forme de levure de bière, 
comme l'a montré Chevalier et son école. Ou sait, en 
effet, que cette vitamine s'oppose à l'hypervitaminose A. 
Dans les cas où l'on observe une diminution du méta¬ 
bolisme basal, il semble indiqué de donner en même 
temps des extraits thyroïdiens. Enfin Savy, Jeune et 
Ledru préconisent l'emploi des rayons ultra-violets, 
qui auraient une action destructive sur la vitamine A. 

Tel apparaît ce syndrome qui, malgré de nombreuses 
inconnues, semble démontrer une fois de plus la parenté 
qui unit les vitamines et les hormones, et que von Euler 
propose d'appeler le groupe des Ergones. 


MODIFICATIONS ACTUELLES 
DE LA TUBERCULOSE DE 
L'ADULTE ET DU VIEILLARD 


DUTHOIT, WABEiVIBOURQ et BOCQUET 


Il ressort de travaux multiples parus récem¬ 
ment que, sous l’influence des conditions actuelles 
de vie, la tuberculose subit à la fois une recru¬ 
descence de sa fréquence et une modification 
de ses aspects cliniques. C’est à cette seconde 
notion que nous désirons apporter, dans ce tra¬ 
vail, une contribution personnelle. 

Déjà, en 1914-1918, des faits de même ordre 
avaient été observés en pays envahis et soigneu¬ 
sement décrits dans un rapport présenté par 
Breton et Ducamp au Congrès de Strasbourg, en 
1925. Depuis quelques mois, nombre d’auteurs 
ont fait part de leurs constatations à cet égard. 
Ce sont Ravina, Pecher, Bucquoy et Pujot 
qui insistent sur la gravité actuelle de la tubercu¬ 
lose, ayant observé parmi leurs malades nombre 
de formes broncho-pneumoniques à marche ra¬ 
pide, de formes caséeuses, granuhques : üs notent 
l’augmentation de malignité plus que de fré¬ 
quence de la maladie. Ce sont de Déobardy et 
Marchand qui relatent la fréquence exception¬ 
nelle des tuberculoses observées depuis six mois, 
en particulier des pneumonies caséeuses, des 
broncho-pneumonies caséeuses, des granuhes. 
Ils sont frappés aussi par l’aUure maligne de cer¬ 
taines formes de tuberculoses, d’ordinaire spon¬ 
tanément curables (pleurésie tuberculeuse aiguë, 
tuberculose pleuro-péritonéale), ainsi que par la 
fréquence anormale des bilatéralisations immé¬ 
diates après installation de pneumothorax. Ber¬ 
thet signale la recrudescence de la tuberculose 
dépistée dans les dispensaires de l’Isère. Le 2 sep¬ 
tembre I94ij Moine lance à l’Académie de méde¬ 
cine un cai d’alarme : la tuberculose, qui aVait 
rétro'cëdé de près de 50 p. lob dans 1 « Vingt der¬ 
nières années, présente actuellement, prétend-il, 
une recrudescence de 20 p. 100 pour les formes 
pulmonaires, de 30 p. 100 pour les tuberculoses 
externes. Noël Fiessinger, Leroux et Fauvet 



330 

observent, pendant le premier semestre 1941, 
Il cas de tuberculose granuUque (contre i cas 
pendant la même période en 1938) : sur ces ii cas, 
7 concernent des sujets de quarante à soixante 
ans. Ces granulies sont d’ailleurs remarquables 
par leur latence et la longueur de leur évolution. 

Courcoux rapporte récemment, à la Société 
d’Êtudes scientifiques sur la tuberculose, des 
cas nombreux d’adénopathies tuberculeuses ob¬ 
servés dans une administration dont il a le con¬ 
trôle médical. A la même séance, deux d’entre 
nous relatent, avec M. Gernez-Rieux, 15 cas 
d’adénopathiés bacillaires observés chez l’adulte 
ou le vieülard, qu’ü s’agisse d’adénites primitives 
ou de'récidives in loco survenant de nombreuses 
années après la première atteinte. 

Enfin, plus récemment encore, MM. Auguste et 
Paris insistent sur la fréquence actuelle des mé- 
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De mars à novembre 1935, entraient, en effet, 
dans le service 551 malades dont 143 tubercu- 
■ leux ; 

De mars à novembre 1941: 531 malades dont 
163 tuberculeux. Nous ne tirerons d’aüleurs 
aucune conclusion de ces chiffres quant à l’im¬ 
portance ancienne et actuelle de la morbidité 
tuberculeuse, dans l’ignorance où nous sommes, 
pour les deux périodes examinées, des relations 
entre le nombre des tuberculeux hospitalisés et 
le chiffre total des tuberculeux vivant dans les 
quartiers qui desservent l’hôpital. 

Par contre, notre étude peut porter avec tme 
rigueur suffisante sur l’aspect anatomo-clinique 
des formes de tuberculose revêtues par nos 
malades. A cet égard, en 1941, trois ordres 
de faits nous ont frappés, que nous étudierons 
successivement : 
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ningites tuberculeuses chez l’adulte, et MM. Mac- 
quet et Breton montrent, d’une part, l’augmenta¬ 
tion de nombre des primo-infections, d’autre 
part la rapidité avec laquelle se développent et 
s’étendent les lésions caséeuses de la tuberculose 
rénale. 

Notre étude a porté sur tous les tuberculeux 
entrés de mars 1941 à novembre 1941 dans le 
service de clinique médicale et phtisiologique de 
la Charité, service uniquement réservé aux 
adultes. Des malades ont été suivis tant du point 
de vue clinique que radiologique et biologique 
(cuti- et intradermo-réactions). Les statistiques 
recueillies ont été comparées à celles des mêmes 
mois de l’année 1935, au cours de laquelle les 
conditions matérielles de recrutement de nos 
tuberculeux étaient identiques à ce qu’elles sont 
actuellement. La confrontation des chiffres s’est 
d’ailleurs révélée d’autant plus facile et valable 
que ceux-ci portaient sur un nombre sensiblement 
égal de malades pour les deux périodes étudiées : 


1° La fréquence des tuberculoses pulmonaires 
aiguës, surtout des broncho-pneumonies ca¬ 
séeuses ; 

2° La rapidité d’extension des lésions dans les 
tuberculoses pulmonaires récentes ; 

3° La fréquence inusitée, chez l’adulte ou le 
vieillard, des tubercidoses extra-pulmonaires ou 
mixtes. 

1° Fréquence des tuberculoses aiguës. — 
Nous faisons, comme à l’habitude, entrer dans ce 
cadre les pneumonies caséeuses, les foyers pneu¬ 
moniques ou congestifs curables, les granulies, 
enfin les broncho-pneumonies caséeuses dont nous 
rappelons la définition classique : « formes ca¬ 
séeuses extensives dont l’évolution aboutit à la 
mort en quatre à six mois ». 

Or, voici les résultats de nos statistiques : 

En igs$ : 10 tuberculoses aiguës, soit 7 p. 100, 
dont I granulie, i pneumonie caséeuse, 8 broncho¬ 
pneumonies caséeuses. 

En 1941: 26 tuberculoses aiguës, soit 15 p, 100, 
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dont I granulie, i foyer pneumonique curable, 
24 brondio-pneumonies caséeuses (soit trois fois 
plus qu’en 1935)- 

La conclusion est donc indiscutable : fréquence 
nettement accrue des tuberculoses pulmonaires 
aiguës, sous la forme de bronclio-pneumonies 
caséeuses. 

2° Rapidité d’extension lésionnelle. — 
Nous avons fait tout d’abord la statistique 
respective des formes anatomo-cHniques de 
tuberculoses pulmonaires pour les deux années 
considérées ; en voici les résultats : 

1935 1941 

Tuberculoses ulcéro-caséeuses. 58 58 

— fibro-caséeuses. 69 65 

— fibreuses. 8 ii 

Aucune difîérence appréciable ne peut donc 
être signalée à cet égard. Par contre, la rapidité 
, d’extension lésionnelle, surtout dans les formes 
ulcéro-caséeuses récentes, est loin d’être identique 
pour les deux années. Nous avons figuré dans le 
tableau ci-joint le degré d’extension des lésions 
chez nos malades en fonction de l’ancienneté de 
leur affection. Ce tableau permet, en effet, d’appré¬ 
cier le nombre de sujets qui, après trois mois, six 
mois, neuf mois, douze mois et plus de douze 
mois d’évolution, ont respectivement des tuber¬ 
culoses unilatérales ou bilatérales, à lésions 
d’étendue restreinte, moyenne ou importante. 
Il va sans dire que le délai d’ancienneté que nous 
attribuons ainsi à la maladie est un peu arbi¬ 
traire, puisqu’il est fixé d’après la date d’appari¬ 
tion des premiers symptômes fonctionnels ou 
généraux ; il ne saurait d’ailleurs en résulter 
qu’une erreur négligeable pour l’ensemble de la 
statistique. Or, sur ce tableau, les chiffres corres¬ 
pondants sont sensiblement identiques pour les 
années 1935 et 1941, à l’exception de deux d’entre 
eux : ceux qui représentent le nombre de malades 
déjà porteurs après trois mois d’évolution de 
lésions bilatérales étendues ; le chiffre est en 
effet de 7 pour 1935, de 24 pour 1941, soit trois fois 
plus. Il va sans dire qu’il s’agissait dans tous ces 
cas de tuberculoses ulcéro-caséeuses. 

Ainsi donc, trois fois plus de malades ont, en 1941, 
des lésions bilatérales étendues après trois mois 
d’évolution : la plus grande rapidité actuelle dans 
l’extension des lésions pulmonaires tuberciüeuses 
est ainsi démontrée de manière indiscutable. 

Signalons d’aüleurs que ce fait étend simple¬ 
ment aux tuberculoses ulcéro-caséeuses chroniques 
la constatation faite au paragraphe précédent 
pour les formes ulcéro-caséeuses aiguës. La conclu¬ 
sion commune à tirer est une plus grande rapi¬ 
dité, au cours de ces derniers mois, dans la progres¬ 
sion locale des lésions de tuberculose pulmonaire. 

3° Fréquence des tuberculoses extra- 
pulmonaires ou mixtes. — Enfin notre statis¬ 
tique nous apporte la notion d’une fréquence 
beaucoup plus grande des tuberculoses extra¬ 
pulmonaires ou mixtes en 1941 qu’en 1935. 

En ce qui concerne tout d’abord les tubercu¬ 
loses extra-pulmonaires, nous n’en trouvons que 
9 en 1935, soit 6,3 p. 100, contre 27 en 1941, soit 
16 p. 100. Elles se décomposent comme suit pour 
j’année 1941 : 


Tuberculoses pleurales à forme de 
fibrineuses du type dit a frigore : 10 (5 en 1935). 


Ces localisations se sont révélées particulière¬ 
ment fréquentes, au cours de ces derniers mois, 
chez l’adulte âgé et le vieillard. L’âge moyen des 
sujets qui en sont porteurs est en effet de dix 
ans plus avancé en 1941 qu’en 1935. Ce fait est 
surtout frappant pour les tuberculoses ganglion¬ 
naires que nous voyons survenir 7 fois sur 17 
après cinquante ans : ü s’agit tantôt de localisa¬ 
tions ganglionnaires primitives, tantôt de réci¬ 
dives in situ d’écrouelles remontant à l’enfance 
et cicatrisées depuis de longues années. 

En ce qui concerne les tuberculoses mixtes 
(auxquelles nous joignons les pleurésies séro¬ 
fibrineuses du type a frigore compliquant une 
tuberculose pulmonaire), les constatations sont 
de mênie ordre. 

Ces formes sont au nombre de 15 en 1935 
(10 p, 100) contre 37 en 1941 (22 p. 100). Il s’agit 
surtout, pour cette dernière année, de pleurésies 
séro-fibrineuses préludant à une évolution pul¬ 
monaire, ou compHquant une localisation paren¬ 
chymateuse antécédente. Cette dernière éventua¬ 
lité est réahsée 15 fois en 1941 (contre 2 fois en 
1935)- Il faut noter l’âge souvent avancé des 
sujets porteurs de ces manifestations. 

Parmi les autres localisations extra-pulmo¬ 
naires, il convient de retenir les adénopathies 
venant compliquer tme tuberculose pulmonaire 
antérieure (3 fois contre 0 en 1935) et les péricar¬ 
dites (2 fois contre 0 en 1935). 

Enfin, nous avons remarqué la beaucoup plus 
grande fréquence en 1941 des lar}mgites bacil¬ 
laires compliquant la tuberculose pulmonaire. 

Ainsi, la tuberculose se signale actuellement 
non seulement, comme nous l’avons vu, par sa ten¬ 
dance extensive locale, mais aussi par son apti¬ 
tude à l’essaimage à distance, à la généralisa¬ 
tion. 

Ces constatations posent des problèmes de 
divers ordres : 

1° Tout d’abord, peut-on concevoir les causes 
de ces modifications dans l’allure clinique de la 
maladie ? 

II ne faut certes pas incriminer le bacille, dont 
tm accroissement initial de virulence n’aurait 
aucune raison d’être. 

Doit-on envisager une baisse de l’immunité 
spécifique chez les malades ? La question mérite 
d’être posée. Chez tous nos tuberculeux, la cuti- 
réaction et, lorsqu’elle était indiquée, l’intra- 
dermo-réaction à la tuberculine ont été prati¬ 
quées : les résultats ont été ce qu’ils étaient 
autrefois : setds les malades avancés, cachectiques 
se sont révélés anergiques. Ce n’est donc proba¬ 
blement pas dans cette voie qu’ü convient de 
persévérer. 

Restent à envisager les modifications de la 
résistance non spécifique du terrain, en relation 
avec le renforcement de ce que Bezançon a appelé 
les causes secondes de la tuberculose : fatigue, 
hygiène défectueuse, sous-alimentation, etc. 

Ces conditions sont évidemment réalisées au- 
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jourd'hui et forment un complexe dont l’ensemble 
doit être sans doute incriminé : dans ce complexe 
interviennent les fatigues auxquelles ont été 
soumis tant d’individus au cours de l!exode de 
mai 1940, les soucis, les tortures morales qu’ont 
engendrés si largement les événements récents, 
enfin et surtout l’alimentation insufiisante et 
défectueuse. Dans cet ordre de faits, des facteurs 
différents doivent être envisagés : insuffisance 
globale de la ration, déséquilibre de celle-ci, 
carence en lipides et en protides, carence en vita¬ 
mines, surtout en vitamine C, comme l’un de 
nous y a récemment insisté. 

2° Da constatation de modifications dans le 
tableau clinique de la tuberculose a, au surplus, 
im intérêt dogmatique non négligeable. 

Avec Ranke, on a l’habitude d’admettre que 
la forme anatomo-clinique de la tuberculose 
dépend de l’ancienneté de son évolution : com¬ 
plexe ganglio-pulmonaire à la phase primaire, 
tuberculoses dites chirurgicales (ganglionnaires, 
osseuses, rénales, etc.) à la phase secondaire, 
tuberculose pulmonaire chronique à la phase ter¬ 
tiaire. Dans un travail datant de quatre années (i), 
nous nous élevions déjà, avec le professeur Minet, 
contre cette façon de voir et, faisant en particulier 
le bilan des localisations extra-pulmonaires à la 
phase tertiaire de la maladie, nous les mettions 
en évidence selon la proportion non négligeable de 
9,25 p. 100 des cas. « Systématiser, disions-nous, 
le cycle de la bacillose en périodes immuables 
correspondant à des modalités différentes dans 
la réaction de l’organisme est, à notre avis, 
abusif. Il est plus abusif encore de tirer de cette 
façon de voir, ainsi que l’ont fait certains auteurs, 
des conclusions de pronostic et de traitement. » 

Des faits actuels confirment singulièrement 
cette conception. Que les causes secondes, ampli¬ 
fiées par les circonstances, impriment au terrain 
une modification suffisante de ses résistances, et 
l’allure clinique de la maladie se transforme. 
On voit l’adulte âgé et le vieiUard présenter avec 
fréquence les localisations gangUoimaires, pleu¬ 
rales, osseuses, autrefois apanage de l’enfant, 
de l’adolescent ou de l’adulte jeune. Ainsi, ce 
sont les modalités du terrain, variables, réver¬ 
sibles, bien plus qu’une évolution cyclique et 
rigide de la maladie, qui conditiorment l’aspect 
anatomo-clinique de la maladie tuberculeuse. 

(Travail de la Clinique médicale et 
phtisiologique de la Charité, Lille. 

Professeur Jean Minet.) 

(1) Minet et Warembotog, Conceptions nouvelles sur 
révolution générale de la maladie tuberculeuse {Presse médi¬ 
cale, 3 juillet 1937). — Minet, Warembotog et Bertrand, 
Sur l’intrication en clinique des diverses manifestations de 
la tuberculose {Paris médical, 12 novembre 1938). 


FISTULE CONGÉNITALE 
DU COU SUS-STERNALE 

Albert MOUCHET 

Les fistules congénitales du cou à siège sus-stemal sont 
assez rares. Celle qui est figurée ici a été observée chez un 
garçon de treize ans. 

Cet enfant présentait exactement sur la ligne médiane 
du cou dans le creux sus-stemal, au centre d’une surface 
de peau eczémateuse, un petit orifice aboutissant à un tra¬ 
jet sous-jacent creusé sous la peau et s’enfonçant der- 



Fig. I. 


rière le sternum sur une longueur de 2 centimètres. Un fin 
stylet, ntroduit dans l’orifice, butait dans un cul-de-sac. 

Cet orifice fistuleux borgne externe était surmonté d’un 
appendice cutané en forme de pénis sous lequel s’étalait 
rm scrotum minuscule (fig. i). 

Ablation en bloc de l’appendice, de l’orifice et du trajet 
fistuleux. Guérison complète. 

L’examen histologique a montré un trajet bordé d’un 
épithélium pavimenteux stratifié. Le tissu conjonc- 
tivo-celluleux qui l’entoure est en voie de sclérose 
infiammatoire. 
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DE L'ART DE CONSERVER 
LES CORPS 

MM. PIÉDELIÈVRE et DÉROBERT 

Aussi loin que l’on puisse remonter dans l’histoire, ou 


on leur apporte un corps, ils montrent aux porteurs des 
modèles de morts en bois peints. Ils en font voir un second 
qui est inférieur au premier et qui ne coûte pas si cher ; 
ils en montrent un troisième qui est au plus bas prix. Ils 
demandent ensuite suivant lequel de ces trois modèles 
on désire que le corps soit embaumé. Après qu’on a 
convenu du prix, les parents se retirent ; les embaumeurs 
se mettent à l’œuvre, et voici comment ils procèdent à 
l’embaumement le plus précieux. 

« D’abord, ils tirent la cervelle par les narines, en par¬ 
tie avec un fer recourbé, en partie au moyen des drogues 
qu’ils introduisent dans la tête. Ils font ensuite une inci¬ 
sion dans le ventre avec une pierre d’Éthiopie tran- 
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le foie et le fiel, dans le vase surmonté de la tête d’éper- 
vier de Quebah-senof. Ces vases étaient laissés à la garde 
des dieux ; très souvent aussi les viscères, au lieu d’être 
conservés, étaient jetés dans le fleuve. 

Sur la fine toile carrée qui recouvrait le visage, sur les 
ongles des mains et des orteils étaient exécutées de‘plus 
ou moins riches peintures rouges et or. 

Enfin, le corps était renfermé dans un cercueil en car¬ 


et qui sont surtout connus sous le nom de chasseurs ou 
de réducteurs de têtes, pratiquent encore la conservation 
de la tête de leur victime, selon un procédé rappelant un 
peu celui employé par les Incas. ha tête qui va être 
réduite, et qui va porter le nom de tzanza, est séparée du 
corps au niveau de la racine du cou, par le vainqueur et 
est trépanée au niveau de l’occiput. E’homme enlève les 
os du crâne un à un par l’orifice eu laissant adhérer à la 
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couvent des Capucins de Graz, de la salle vinaigre et emplira des incisions ! 
l’hospice du Saint-Bernard, des cimetières trempez dans le vinaigre et remplii 

ts, de l’église Salnt-Éloi à Dunkerque saut proprement avec la suture du 
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suivie de dégraissage à i’éther, de tannification, puis de 
dessiccation à l’air chaud de Brunetti. 

C’est la méthode, gardée secréte, de Bayle, qui consis¬ 
tait dans l’introduction par la bouche d’un liquide momi- 

C’est le deuxième procédé de I,askowski, dans lequel 
il utilise l’acide phéniquc, le chlorure de zinc, le chlo¬ 
rure de mercure, véhiculés par un mélange d’alcool et de 
glycérine. 

C’est celui de Dubois avec i’alcool amylique ou l’éther, 
de Kichardson au chlorure de zinc, de Nicolas au silicate 
fluoré de zinc, de magnésie et de soude. 

Baudian, l’embaumeur de Gambetta, employait un 
mélange de formol, de chlorure de zinc et d’alumine. 

Brosch, en 1903, proposa, sous le nom de procédé d’im¬ 
prégnation antiputride, l’injection d’un mélange for- 
molé injecté sous forte pression dans les points centraux 
du corps qui sont les premiers à se putréfier ; ce procédé 
non mutilant est très employa à l’étranger,principalement 
en Allemagne. 

Actuellement, on utilise surtout le formol en solution 
glycérinée à 10 p. loo, additionné de chloraredczinc, que 
l’on emploie parfois seul. I,es injections se font dans les 
artères après leur découverte. 

Nous tenninerons cette longue énumération en rappe¬ 
lant deux procédés curieux et de valeur d’ailleurs bien 
inégale. 

Ivii 1890, Variot, médecin des hôpitaux de Paris, 
décrivit sous le nom d’ « anthroplastie galvanique » une 
méthode qui employait la galvanoplastie pour conserver 
le corps humain et qui substituait à la peau une écorce 
métallique. Il badigeonnait le corps d’une solution 
concentrée de nitrate d’argent, qu’il réduisait ensuite 
avec une solution de phosphore blanc dissoute dans du 
sulfure de carbone. Il immergeait le corps dans un bain 
galvanique de sulfate de cuivre ; au bout de cinq à six 
jours, il obtenait une magnifique statue métallique. 

I,e deuxième procédé, celui de Pedro Ara, marque la 
perfection même dans l’art de conserver les corps, et 
aucun des précédents ne peut rivaliser avec lui. Dérivée 
d’une technique de I.con Frédéricq, la méthode décrite 
eu 1924 par le médecin madrilène et qu’il avait apprise 
de médecins viennois : Schwalbe, Hochstetter, Schraeidel, 
consiste en une déshydratation générale au moyen d’al¬ 
cool de plus en plus fort, puis en un passage dans du 
xylol, enfin en un bain de paraffine à 57“ ; la paraffine 
en excès est ensuite enlevée. 

Pedro Ara a pu conserver de cette manière des têtes, 
des bustes (fig. 3), des corps entiers, indéfiniment et 
d’une façon qui respecte parfaitement la physionomie et 
l’esthétique du défunt. 

Ainsi, après bien des années d’évolution, la conserva¬ 
tion des corps est arrivée par ces deux derniers procédés 
à une perfection qui rappelle l’une celle des momies 
chinoises recouvertes de feuilles d’or, l’autre celle des 
délicates momies des Pharaons, dont les meilleurs ves¬ 
tiges sont ceux de la belle Cléopâtre et de Tut-Ank- 
Ammon. 


UN FLÉAU DU JOUR : 
LA GALE 


F. COSTE et J. BOYER 


Tous les auteurs qui ont étudié la gale s'accordent 
pour souligner sa fréquence au cours et au décours 
des guerres. C'est ainsi que de 1915 à 1919 le nombre 
des galeux traités à l'hôpital Saint-Louis avait plus 
que doublé. Toutefois, au cours de la guerre actuelle, il 
a atteint im chiffre record, sans précédent jusqu’ici : 
à Saint-Louis (centre de traitement pour la rive droite), 
e nombre de malades traités est passé d’environ 5 oocT 
en 1938 à 65 875 en 1941 et à 70 650 pour les neu^ 
premiers mois de 1942. A l’hôpital Cochin (centre 
pour la rive gauche, dont nous avons personnellement 
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la charge), les chiffres correspondants sont : 562 cas en 
193S, 5 007 en 1941 et 14 375 durant les neuf premiers 
mois de 1942. 

De plus, un fait nouveau a été constaté ; c’est l’énorme 
proportion des récidives. A Cochin, en mai et juin de cette 
année, nous relevons que 39 p. 100 des galeux avaient été 
traités antérieurement sans succès : 28 p. 100 revenaient 
pour la deuxième fois ; 6p. 100 pour la troisième ; 3 p. 100 
pour la quatrième ; i p. 100 pour les cinquième et sixième 

Telle est la situation, assez préoccupante on le voit. 
Nous allons étudier les raisons de cette épidémie et la 
façon d'y remédier, ou plutôt de la combattre avec les 
moyens dont nous disposons. 

Elle résulte initialement des déplacements et des re¬ 
groupements de population consécutifs à la guerre. Déjà 
celle Cl Espagne avait amené sur notre sol un flux de 
réfugiés, et dès 1939 la gale sévissait dans leurs camps 
(J ausion). 

Au début de la guerre actuelle, à l’automne 1939, de 
nombreux enfants ont été précipitamment évacués à la 
campagne, par crainte des bombardements. A la faveur 
de ces transports hâtifs, les quelques enfants atteints 
de gale ont contaminé beaucoup de leurs camarades, qui, 
à leur retour, ont eux-mêmes disséminé la maladie dans 
leurs familles. 

Parallèlement, elle se répandait dans l’armée. Cette 
recrudescence de la gale à la suite de la mobilisation est 
un fait bien connu, déjà très redouté sous Napoléon. Il 
tient à la promiscuité, aux conditions hygiéniques défec¬ 
tueuses des troupes en campagne ; les couvertures, pail¬ 
lasses, la paille de couchage (Jausion) sont responsables 
de nombreuses contaminations. Durant une permission, 
la gale se transmet à la famille. 

Uexode de 1940 a multiplié les occasions de contage 
dans les régions surpeuplées du Midi. 

Après l’armistice, de nombreux ouvriers des villes 
durent quitter leur domicile pour travailler parfois très 
loin et se contaminèrent, soit par contact vénérien (le 
plus généralement pour Plandin), soit par promiscuité 
avec d’autres ouvriers dans les baraquements. D’autres 
cas sont imputables aux voyages, restés fréquents malgré 
les restrictions de transports. De nombreux Parisiens ont 
été infestés, peut-être dans les wagons de chemin de fer, 
mais à coup sûr et fréquemment dans des lits d’hôtels aux 
draps non changés ou seulement repassés (Pignot, Gar¬ 
nier). Les prisons qui regorgent de détenus sont ime 
source non négligeable d’infection ; les détenus reviennent 
d'ailleurs pour la plupart dans un état lamentable (gale 
très infectée). 

En 1941 et 1942, des colonies de vacances furent orga¬ 
nisées de toutes parts. Sans vouloir critiquer des oeuvres 
si utiles en période de restrictions, force est de constater 
que de nombreux enfants y contractèrent la gale (i). 

Enfin et surtout la gale est très fréquente chez les pros¬ 
tituées (Pernet), et la contamination conjugale ou véné¬ 
rienne reste chez l’adulte le mode d’infection le plus cou¬ 
rant. Soulignons d’ailletus, avec Gougerot et Sézary, 
l’existence de gales frustes et larvées, et même de formes 
totalement inapparentes (Gougerot) ; ces sujets, en appa- 

recrudescence observée en octobre. A Cochin, en rg42, le chiffre mensuel 
se maintenait depuis mai autour de r 000. Il atteindra près du double en 
octobre. A Salnt-I/niis, la moyenne mensuelle était depuis' mai de 
6 900 environ, alors que le nombre des malades traités pendant la pre¬ 
mière quinzaine d’octobre est de 4 710, 
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rence réfractaires àla gale,seraient,en réalité, de véritables 
porteurs de germes, véhiculant et propageant l'acare. 
Rappelons aussi que dans certains métiers (blaiiclus- 
seuses, infirmières) on a pu avoir la preuve d’uiie conta¬ 
mination professionnelle. 

Ainsi les brassages de population avec regroupement 
d'individus d'origine différente ont eu, depuis trois ans, 
leur effet habituel sur la dissémination scabieuse. Mais si, 
comme au cours de la guerre de 1914-18, nous avions dis¬ 
posé de corps gras en abondance, l'épidémie n'eût pas 
atteint une telle ampleur. 

Le manque de savon a tout d'abord favorisé la malpro¬ 
preté corporelle, empêché les lessives nécessaires ; les 
hôteliers lavent moins souvent les draps sous prétexte de 
restrictions de savon, de gaz, de charbon. 

Mais surtout le manque d’excipients gras a nécessité 
l'emploi de produits de remplacement, malheureusement 
assez médiocres. Leroux, Cheramy et Malangeau ont 
réussi à préparer une pâte à l'eau, d'Helmerich ou de Mi- 
lian, à base d'argile colloïdale. Ces produits, très peu oné¬ 
reux, ont eu l'inappréciable avantage de permettre la 
continuation des soins dans les centres de traitement 
hospitaliers. Mais il est apparu à l'usage que seuls les 
corps gras assurent une bonne adhérence de la pommade 
à la peau et une pénétration suffisante du soufre ou du 
polysulfure. 

Les pâles à l’eau se dessèchent rapidement, surtout en 
été, s'effritent, et les fragments tombent à l'occasion des 
mouvements. La pommade adhère surtout très mal aux 
mains et aux jambes. D'ailleurs certaines femmes, con¬ 
trariées de se montrer ainsi enduites, profitent de cette 
adhérence défectueuse pour l'enlever sur toutes les parties 
découvertes (jambes comprises, puisqu'on ne porte plus de 
bas). Aussi est-il prudent, comme le conseille Leroux, de 
délivrer au galeux, après le traitement, un peu de pâte 
soufrée, pour faire ultérieurement des raccords. 

Un autre facteur défavorable intervient à Saint-Louis. 
Jadis, les malades y étaient traités par des infirmiers 
spécialisés. Or, actuellement, le nombre des galeux est 
tel qu'ils doivent s'enduire eux-mêmes de pommade. La 
mère est obligée de frotter elle-même son enfant, et, pour 
peu que celui-ci se débatte, on imagine aisément que le 
traitement reste incomplet. Nous avons pu vérifier à 
maintes reprises qu'une frotte pratiquée par l'infirmière 
entraînée procure plus souvent la guérison que le traite¬ 
ment effectué par le galeux lui-même, avec la même pom¬ 
made. Il faut, en effet, enlever préalablement les croûtes, 
percer les pustules, veiller à ce que tout l'épiderme soit 
enduit, en insiâtant sur les régions atteintes. Tout ce trai¬ 
tement nécessite une certaine habitude. 

La désinfection des vêtements ne doit pas être négligée, 
sous peine de récidive (surtout si les malades logent à 
l'hôtel ou en garni). Aussi, sachant que de très nombreux 
malades ne s'astreignent pas à le faire, leur conseillons- 
nous de venir avec leurs effets de nuit (chemise de nuit, 
pyjama), qui sont les plus souillés. Un grand nombre de 
récidives sont dues au contact avec le conjoint non traité. 
Toutefois ces récidives (par le linge, ou par l'intermédiaire 
des membres de la famille non traités) jouent-elles le rôle 
principal ? Sans nier leur importance, et tout en conseil¬ 
lant la désinfection soigneuse des effets, tout en exigeant 
(dans la mesure du possible) la frotte simultanée de la 
famille entière, nous croyons que ces précautions élé¬ 
mentaires ne sont pas l’essentiel. 

En effet, ce qu'on observe cliniquement aujourd'hui. 


ce sont moins des récidives à proprement parler que des 
contimiations de la maladie : après une frotte, le galeux est 
amélioré, mais non guéri. Le prurit persiste : pendant les 
tout premiers jours, il est difficile de savoir à quoi l'im¬ 
puter, à une eczématisation due au soufre, au fin gravier, 
ou à la maladie elle-même qui continue. Mais, si l'on sur¬ 
veille attentivement les malades, on ne tarde pas à décou¬ 
vrir chez la plupart d'entre eux de nouvelles vésicules 
de nouveaux sillons, d'aspect et de localisation caracté¬ 
ristiques. 

Ainsi l'absence de corps gras est la grande responsable. 
Nombreux, depuis un an du moins, tous les infortunés 
« touristes » — ainsi se nomment-ils eux-mêmes — qui 
vont de gaint-Louis à Cochin, de Cochin à Saint-Louis, 
en quête d'une incertaine guérison. Certains, obsédés 
des mois durant par le prurit scabieux, font une véritable 
psychose et sont très diminués socialement. 

Le grand remède à cette affiigeaute situation serait la 
délivrance aux hôpitaux de beuzoate de benzyle en quan¬ 
tité suffisante. A l'heure actuelle, on dispose à Saint- 
Louis d'un approvisionnement très inférieur aux besoins. 
A Cochin, nous en avons été privés depuis près d'un an. 
Il faut espérer que les ministères de la Santé et de la Pro¬ 
duction industrielle pourront procurer aux fabricants 
assez de matières premières pour leur permettre d'ac¬ 
croître fortement leurs livraisons. Du coup se trouverait 
sans doute enrayée la menaçante épidémie que nous 
voyons s'étendre. 

Si la qualité et la nature des médicaments mis à la 
disposition des centres de traitement sont l'essentiel, 
il n'en reste pas moins que l'épidémie actuelle pose 
un problème médico-social très important ; il serait donc 
souhaitable que des assistantes sociales viennent seconder 
les médecins dans leur tâche. La lutte contre ce fléau y 
gagnerait en efficacité. Les bienfaits des enquêtes épidé¬ 
miologiques dans les maladies contagieuses, dans la 
syphilis par exemple, sont considérables. Eu matière de 
gale, le service social aurait pour tâche principale de 
rechercher dans chaque cas l’agent contaminateur, au 
besoin à domicile, et de l'amener à lafrotte. Combien fré¬ 
quent, en effet, le cas où un seul conjoint vient consulter ; 
se croyant atteint de « gale du pain i>, parfois renforcé 
dans cette idée par son médecin qui lui prescrit une cure 
de désensibilisation, il juge inutile d'amener l'autre con¬ 
joint, souvent atteint de gale fruste. Il est rare, aussi, 
qu'ime femme mariée avoue d’emblée des rapports extra¬ 
conjugaux, ou qu'une jeime fille déclare avoir un ami, 
lorsqu’on les interroge à l'hôpital devant d'autres ma« 
lades. L'assistante sociale, dans son cabinet particulier, 
arrive à connaître et à faire traiter les conjoints. 

Ce système a fait ses preuves dans la sypliilis, il vaut 
pour toute maladie d'origine vénérienne. 

Le problème médico-social dans les familles nom¬ 
breuses est, lui aussi, fort important. Il est bien rare 
qu'une telle famille soit au complet quand on diagnos¬ 
tique la gale chez un de ses membres : certains enfants 
sont placés, le père travaille au loin et ne reviendra pas 
de longtemps, etc. On doit donc, pour soulager les 
malades, se résigner à traiter les présents, et bien sou¬ 
vent, malgré nos recommandations, les absents néglige¬ 
ront de venir nous trouver dès leur retour. 

D’ailleurs même, sila famille nombreuse est au complet, 
le traitement actuel ne donne pas de garanties, car il est 
bien rare d'obtenir simultanément la guérison de tous : 
un ou plusieurs des réfractaires recontamineront ceux qui 
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viennent d’être guéris, si on ne les traite pas de nouveau et 
sans délai. 

Aujourd'hui, ce travail médico-social est partiellement 
efiectué par les assistantes scolaires, les surintendahtes 
d'usine. A l'hôpital, le personnel des bains s'y emploie, 
mais le nombre des malades est tel qu'il ne peut s'agir 
d’enquêtes approfondies ni suffisamment insistantes. 

Souhaitons donc que des assistantes sociales, dévouées 
à cette seule tâche, soient, en nombre sufBsant, afîectées 
aux centres de traitement de la gale. 


LES CORPS DE HEINZ 

LEUR IMPORTANCE 
EN HÉMATOLOGIE MÉDICO-LÉGALE 


L. DÉROBERT 

Les médecins légistes se sont beaucoup plus préoccupés 
des propriétés physiques du sang que des caractères 
morphologiques des éléments sanguins. Ceper^dant l’aug¬ 
mentation croissante des causes d'intoxications les oblige 
à connaître davantage les éléments anormaux qui peuvent^ 
dans certaines conditions, faciliter beaucoup le diagnostic. 
C’est le cas des corps de Heinz. Ceux-ci, connus encore 
sous le nom d’« Innenkôrper » (Ehrlich) ou de « corps de 
dégénérescence hémoglobinique », furent observés pour 
la première fois par Heinz au cours de l’intoxication 
expérimentale du lapin par l’acétylphénylhydrazine. 
Leur présence presque constante au cours des intoxica¬ 
tions par les poisons méthémoglobinisants explique leur 
intérêt et leur importance en hématologie médico-légale. 


Les corps de Heinz se présentent sous la forme de 
petites granulations à l’intérieur des hématies. Ce sont 
des grains arrondis, très réfringents, périphériques pour 
la plupart ; peu nombreux dans une même hématie, il 
n’en existe souvent qu’un par élément. De dimensions 
variables, à contours irréguliers, ils peuvent atteindre 
I li au maximum. 

Possédant une affinité assez nette pour les colorants 
^ides, les techniques habituelles les mettent difficilement 
éh évidence. Par contre, les corps de Heinz prennent très 
facilement les colorants basiques par la méthode supra- 
vitale. De tous les colorants : bleu de crésyl brillant, 
violet de méthyle (Heinz), bleu Victoria, brun Bismarck, 
c’est le bleu de Kil qui donne les meilleures colorations. 

Ces petits corpuscules apparaissent alors colorés forte¬ 
ment en bleu foncé, se détachant très nettement du fond 
de l’hématie, d’autant mieux que parfois le granule est 
entouré d’im halo très clair. Les hématies qui les con¬ 
tiennent ne sont pas en général très modifiées, en dehors 
des CEiractères de nature hémolytique qu’elles présentent 
simultanément et sur lesquels nous reviendrons : aniso- 
cytose, polychromatophilie, réticulocytose (i). 

La situation périphérique des corps de Heinz déforme 

(i) la coloration supravilale ne peut être suivie de coloration 
panoptique du fait de l’acidophilie des corps de Heinz. En effet, l’alcool 
méthylique leur fait perdre leur basophilie. Cette propriété permet de les 
différencier des réticulocytes. 
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souvent la circonférence de l’hématie, qui peut devenir 
irrégulière ; on observe parfois leur expulsion et on les 
retrouve libres. 

Les corps de Heinz apparaissent dans les hématies de 
sujets intoxiqués par les poisons méthémoglobinisants. 

C’est surtout expérimentalement qu’ils furent étudiés. 
On les observe principalement au cours de l’intoxication 
par l’hydroxylamine, les dérivés de l’aniline et les dérivés 
nitrés du benzène et du toluène. Chez l’homme, ils ont 
été constatés au cours d’intoxications accidentelles et pro- 
fessioimelles. C’est ainsi que les corps de Heinz apparais¬ 
sent dans l’intoxication par le chlorate dépotasse (Huber, 
Marchand et Riess), l’aniline (Freifeld, Schilova et 
Ludwinowsky), l’antifébrine (Schilling), le nitrobenzol 
(Ehrlich et Linderthal), le dinitrobenzol et le dinitro- 
toluol (Roehl ; Huber ; Freifeld, Schilova etLudwinowsky), 
la phénylhydrazine (Heinz), la cryogénine (Zadek et 
Burg; Ungricht). Récemment leur présence fut constatée 
au cours de l’emploi des sulfamides, en particulier avec le 
diméthylène-diaminodiphénylsulfone (Doering) et la 
sulfapyridine (Mœschlin, Mœschlin et Hurschler). 

Ces différents toxiques ont la propriété de transformer 
l’hémoglobine du sang en méthémoglobine, et d’entraîner 
une hémolyse plus ou moins importante. Ces modifications 
s’extériorisent en clinique par l’apparition d’une eyanose 
bien spéciale, appelée cyanose ardoisée, bathiochromie et, 
dans certains cas, pâleur cendrée, mettant ainsi en évi¬ 
dence le phénomène hémolytique contingent. 

Rœhl a été le premier à signaler l’existence simultanée 
de méthémoglobine et de corps de Heinz dans les héma¬ 
ties. Certains auteurs ont pensé, devant ce fait, que ces 
granulations représentaient une propriété spéciale des 
corps méthémoglobinisants. D’autres enfin les ont con¬ 
sidérés comme la signature d’une méthémoglobinémie 
même non décelable spectroscopiquement. Cette der¬ 
nière thèse fut vivement combattue par Heubner. 

Les poisons réellement méthémoglobinisants entraînent 
la formation d’un nouveau pigment qui reste toujours 
intraglobulaire. 

Mais, sous l’influence de certains de ces toxiques, ou 
sous l’influence de certaines doses de ces mêmes poisons, le 
pigment méthémoglobinique précédemment réversible 
(changement de valence de l’élément fer) se trouve modi¬ 
fié profondément en de nouveaux pigments irréversibles. 
Dans ces conditions le sang, de couleur sépia ou rouge- 
porto, prend une teinte verdâtre. Cette coloration est 
obtenue lorsque la chaîne de l’hémîne est ouverte, par 
perte d’un des ponts de quatre atomes de carbone qui 
unissent les quatre noyaux pyrrol. Il y a alors formation 
de sulfhémoglobine, pigment que l’on a longtemps con¬ 
sidéré comme étant rm dérivé sulfuré de l’hémoglobine. 
Ces divers pigments verdâtres ont été décrits par Lem- 
berg sous le nom de verdohémochromogènes. Ceux-ci 
comprennent en réalité la verdohémoglobine à globine 
intacte et le verdohémochromogène proprement dit à 
globine altérée, trait d’union des pigments biliaires. Les 
corps de Heinz seraient en définitive constitués par des 
verdohémochromogènes (2) et non par de la méthémo¬ 
globine. D’ailleurs Heubner pense que la cyanose ardoisée 
est due aux premiers pigments et non au second. Cette 
interprétation découle de certains faits d'observation. 
Les nitrites entraînent parfois et non toujours la forma- 

(2) Selon Kunkel, les corps de Heinz seraient constitués par une 
histone dénaturée en syntonine, une diaminophosphatide liée à une 
albumine, de la cholestérine et par un dérivé hémoglobinique coloré 
contenant du fer. 
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tion de méthémoglobine. De nombreux auteurs ont 
montré que ce pigment était souvent absent, et Kohn- 
Abrest et Djaki ont pensé, devant l’existence d’un spectre 
semblable à celui de l’oxyhémoglobine, mais à bandes 
non réductibles, qu’il s’agissait d’une hémoglobine 
bioxyazotée. Or, dans l’intoxication par les nitrites, on 
n’observe jamais in vivo l'apparition de corps de Heinz 
(Friedstein). L’inconstance de la méthémoglobine)* d’une 
part, l’absence de corps de Heinz, d’autre part, font penser 
que les nitrites transforment l’hémoglobine en verdo- 
hémoglobine à globine intacte. 

Au contraire, le chlorate dépotasse, oxydant énergique, 
beaucoup plus oxydant que les nitrites, est capable de 
modifier la globine, de transformer le pigment en verdo- 
hémochromogènes, et, en fait, les corps de Heinz appa¬ 
raissent au cours de cette intoxication. 

Les poisons méthémoglobinisants, producteurs de 
corps de Heinz, sont aussi des poisons hémolytiques. 
Cette existence simultanée a fait nommer cette anémie 
« Innenkôrperanamien », « anémie à corpuscules endo- 
globulaires ». 

Ou a tout d’abord signalé une augmentation de la 
résistance à l’hémolyse au cours de l’intoxication par la 
phénylhydrazine (Itamiet Pratt), mais Susuki a montré 
que l’hémolyse détruisait tout ce qui était glob ulaire sauf 
les corps de Heinz. 

Mœschlin, reprenant l’étude de cette question à propos 
des sulfhémoglobinémies par sulfamides, voit un parallé¬ 
lisme entre la production des corps de Heinz et l’évolution 
de l’hémolyse. Cet auteur pense qu’un chiffre peu élevé 
d’hématies à corps de Heinz est sans danger, mais qu’à 
partir d’xme proportion égale à 200 p. i ooo des précautions 
thérapeutiques sont à prendre, enfin à 500 p. i 000 une 
hémolyse sévère est à craindre. 

Le corps de Heinz ne traduit pas seulement une méthé¬ 
moglobinémie ; tous les poisons méthémoglobinisants, 
nous l’avons vu, n’en forment pas, et l’on eu observe au 
cours de certaines intoxications non méthémoglobini- 
santes, telles que celle par la colchicine (Dustin), mais ils 
traduisent une modalité particulière de l’hémolyse 
pathologique, que celle-ci soit exogène ou endogène. Cette 
dernière interprétation découle en définitive des expé¬ 
riences de Schilling et de Strampelli, qui ont observé une 
augmentation de corps de Heinz chez l’animal intoxiqué 
et splénectonusé, et des observations cliniques de Zadek 
et Burg et de Ungricht. 


UNE OBSERVATION 
ILLUSTRANT LE PROBLÈME 
MÉDICO-LÉGAL DES 
ANORMAUX ANTISOCIAUX 


H. DUCHÊNE 

Chef de clinique à la Faculté. 

Tout récemment, dans une thèse inspirée par le 
Dr Léculier, H. Rivière (i) insistait sur la difficulté des 
problèmes soulevés par la législation actuelle en ce qui 

(i) Dr H. Rivière, Iæ libération des aliénés délinquants ou 
criminels internés. (Thèse Paris, 1^42, Le François, édit.). 


concerne les anormaux antisociaux, qu’on les appelle 
fous normaux, fous lucides, pervers instinctifs, déséqui¬ 
librés ou de tout autre terme. 

L’observation suivante recueillie dans le service de 
notre maître le Dr Chanès illustre ce type clinique et 
indique parfaitement les difficultés médico-légales qu’il 
soulève. 

M®” S... Adrienne est actuellement âgée de cinquante- 
trois ans ; fille d’un diamantaire israélite né à Hambourg et 
naturalisé Français et d’une mère également israélite née à 
San-Francisco, elle a reçu une éducation assez soignée mais 
décousue : professeurs particuliers, séjours en Allemagne, 
en Angleterre, etc... 

Au point de vue des antécédents héréditaires, retenons 
qu’un de ses frères aurait fait un séjour de trois mois en 
maison de santé, et qu’un oncle et un cousin germain pater¬ 
nels se seraient suicidés. 

A l’âge de dix-neuf ans, Adrienne épouse un courtier en 
bijoux ; « mariage de convenances », nous dit-elle. Deux mois 
après le mariage, une fausse couche qu’elle affirme sponta¬ 
née, et en 1910 naissance d’un fils (actuellement prisonnier 
en Allemagne). 

En igi2, ovariectomie et, en 192g, hystérectomie pour 
fibrome. Peu de temps après son mariage, des dissentiments 
s’élèvent dans le ménage d’Adrienne ; celle-ci prétend que 
son mari entravait ses goûts artistiques et indépendants, et 
elle laisse entendre qu’elle le trompa rapidement. La sépa¬ 
ration devient définitive avec la guerre de 1914. Adrienne va 
vivre chez une actrice lesbienne, avec laquelle elle aura des 
rapports épisodiques, « pour lui faire plaisir », nous dit-elle. 
Elle mène alors une vie de fêtes et de dissipation. 

Divorcée en 1922, la pension versée par son mari ne lui 
permettant plus de mener le même train de vie et sa famille 
scandalisée lui coupant les vivres, Adrienne devient demi- 
mondaine. Elle est l’amie d’un consul, qu’elle a connu 
autour des tables de jeux de Monte-Carlo, et de divers 
autres personnages. Cependant là n’est pas l’unique source 
de ses revenus. « Après mon premier divorce, j’ai eu besoin 
d’élever mon fils, j’avais l’habitude et le goût du luxe... J’ai 
pris l’habitude de prendre dans les grands magasins ce qui 
me convenait sans payer; — je savais très bien ce que je 
faisais, ce n’était pas une maladie; — j’ai continué parce que 
je trouvais que c’était plus facile de me procurer ainsi ce 
dont j’avais besoin. Pour plaire à mes amis, je devais être 
très élégante. » 

La première condamnation pour vol, en 1922, bénéficia 
du sursis. A l’occasion de la deuxième, elle tenta de simuler 
des troubles mentaux et fut envoyée à l’Infirmerie spéciale, 
où le D' de Clérambault déjoua rapidement sa comédie : 
« Je faisais tout ce qui me passait de grotesque par la tête, 
comme de boire à l’encrier du docteur... » Pour échapper à sa 
troisième condamnation, elle s’enfuit eu Angleterre. Revenue 
au bout de deux ans, elle récidive et subit trois nouvelles 
condamnations pour vols de bijoux et de fourrures dans la 
seule année de 1927. Grâce à la confusion des peines, elle 
s’en tire avec dix mois de prison à Fresnes. 

Elle avait réussi à mettre assez d’argent de côté pour ache¬ 
ter tme villa.à Ostende. Cependant, vers 1932, elle se préoc¬ 
cupe de donner quelque stabilité à ses revenus et d’éviter 
les trop fréquentes condamnations. « J’ai rencontré un 
Anglais que j’ai fait marcher pour me faire épouser; — je me 
refusais, je faisais valoir que j’étms une femme du monde; — 
c’était de la diplomatie de ma part, je me disais : il est temps, 
j’ai quarante-trois ans. » Elle parvint à ses fins et fut épousée 
en 1933, mais elle suscita de violentes querelles dès son 
mariage, et neuf mois après elle profita de ce qu’elle avait 
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reçu une gifle entraînant une épistaxis pour faire faire un 
constat et obtenir le divorce à sou profit. « Mon mari m’a fait 
une pension de deux livres par semaine, j’ai fait une bonne 
affaire; j’ai perdu le mari, mais gardé la situation puisqu’il 

Grâce à cette pension et à ce qu’elle avait épargné, elle 
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100 000 francs de dommages et intérêts. Elle soulève contre 
elle une pétition des locataires. Convoquée devant le com¬ 
missaire de police, elle se présente décorée d’une médaille 
militaire et d’une croix de guerre, et s’emporte violemment. 

Réiuternée par les soins de l’Infirmerie spéciale, Adrienne 
est transférée à Ville-Évrard après un séjour à Villejuif. 
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social qui semble durer depuis longtemps, la conclusion qui 
s’impose est celle : irresponsabilité avec internement. Il est 
probable que l’inculpée et son entourage accepteront facile¬ 
ment la première partie de cette conclusion et s’insurgeront 
avec vigueur contre la seconde. Mais, si l’on veut faire une 
besogne sociale satisfaisante, il est de toute nécessité de réa¬ 
liser l’internement. » 


lance suffisante pour l’empêcher de nuire n’est possible. 

Il semble bien qu’il s’agisse d’une malade mentale 
malgré les expertises contradictoires. On ne peut dire 
que ce soit une grande perverse, car elle ne réunit pas assez 
de perversions sexuelles, de toxicomanies, etc., pour 
cela. Mais l’absence totale d’agectivité et de sens moral 


Eu eget, Adrienne et son fils protestèrent contre l’arbi¬ 
traire de l’internement qui suivit ce rapport et affirmèrent 
l’intégrité mentale entière de la prétendue aliénée. Celle-ci 
ne fit aucune difficulté pour déclarer par écrit qu’elle avait 
simulé des troubles psychiques à la Petite-E.oquette,!et,qu’elle 
regrettait beaucoup les conséquences de cette simulation 
puisqu’elle aboutissait à un internement imprévu et beau¬ 
coup plus long que la peine de prison qui l’aurait frappée. 

Aussi trois experts, nommés en avril 1940 sur une demande 
de sortie, conclurent à la simulation, à l’absence de troubles 


et la malignité qu’elle présente sont réellement patho¬ 
logiques. D’autre part, il paraît exister chez elle des 
périodes d’excitation et de dépression qui dépassent les 
Umites normales. Pourtant cette malade n’est pas à sa 
place dans rm hôpital psychiatrique. Da simple lecture 
de son observation montre la nécessité,;pouride tels sujets, 
de mesures de défense sociale et d’établissements dis¬ 
tincts des hôpitaux psychiatriques. 


mentaux actuels et à la nécessité de la mise en liberté. 


Dès son retour dans son appartement, Adrienne attira 
de nouveau l’attention par ses excentricités, ses injures, ses 
querelles avec voisins et concierge. Elle assigne le gérant et 
la concierge en justice de paix pour difiamation et réclame 
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UNE BIZARRE EXOSTOSE 


cl?. BRISARD 

Il n’est pas rare que les exostoses donnent lieu à des 
litiges à l’occasion d’accidents de travail. 11 faut entendre 
ici non pas un simple épaississement de l’os, mais une 
petite tumeur, implantée sur l’os, bien délimitée et bien 
distincte du corps de l’os. 

C’est le plus souvent une découverte radiographique, 
mais on conçoit que, si le traumatisme a porté sur la 
région examinée, le blessé ait tendance à attribuer l’exos¬ 
tose à l’accident lui-même et à la considérer comme la 
cause des douleurs et de l’impotence fonctionnelle dont 
il peut être atteint. 

•Ce n’est pas dire que dans quelques cas le traumatisme 
ne puisse jouer un certain rôle, mais il s’agit alors de trau¬ 
matismes répétés, de tiraillements d’insertions muscn- 
laires ou ligamenteuses, qui décollent et attirent peu à 
peu le périoste, et peuvent arriver à la longue à constituer 
l’exostose. Certaines exostoses calcanéennes reconnaissent 
parfois une telle pathogénie. 

Mais en aucun cas un traumatisme unique ne saurait 
créer de toutes pièces une exostose. 

On a cité des cas où le traumatisme provoque la frac¬ 
ture de l’exostose, en particulier d’une exostose ostéogé- 
nique. Il est bien évident que les troubles fonctionnels 
qui peuvent en résulter et persister doivent être mis sui¬ 
te compte de l’accident. 

La question se pose parfois de savoir s’il y a eu. réelle¬ 
ment fracture de l’os trigone qui, comme on sait, est 
tantôt adhérent à l’astragale et tantôt en reste séparé. 
Dans ce dernier cas, si le traumatisme a porté sur le cou- 
de-pied, l’examen de la ligne de séparation, régulière ou 
non, tranchera l’a dif&culté. 

L’exostose’ dont nous rapportons ici l’histoire et la 
radiographie ne se rattache à aucun des types d’exostose 
le plus habituellement observés. Elle a été découverte 
à l’occasion d’un traumatisme de la hanche et a donné 
lieu à une expertise. 

Le sieur B..., employé de bureau, âgé de soixante-quatre 
ans, fait une chute de bicyclette le 29 août 1938 et tombe sur 
la hanche gauche. Il ne peut se relever. On le transporte à 
l’hôpital, où.ron_fait le diagnostic de « fêlure probable du col 
du fémur gauche ». Il rentre chez lui au bout de vingt jours 
et reprend ses occupations le r8 janvier rpsg. 

De nombreuses radiographies sont pratiquées aussitôt 
après l’accident et à différents intervalles. Toutes semblables 
entre elles, elles montrent : 

1“ L’absence de fracture du col du fémur et du bassin ; 

2° La présence d’une sorte de baguette osseuse.jcylindrique, 
de 5 centimètres de long sur 6 à 7 millimètres de large, à 
contours nets, qui part de Tos iliaque gauche, un peu au- 
dessus du sourcil cotyloïdien, et descend, légèrement curvi¬ 
ligne, jusqu’à la partie supérieure du grand trochanter, telle 
que la représente la radio ci-contre. 

Les radios de profil et de trois quarts montrent que cette 
baguette osseuse s’implante en haut sur l’os iliaque, mais 
reste en bas indépendante du grand trochanter. 

La radio de la hanche droite est normale. 

Expertisé le 2 mars 193g par le D' Mouchet, celui-ci cons¬ 
tate l’absence d’attitude anormale et d’atrophie musculaire 


du membre inférieur gauche. A part la limitation provoquée 
par la douleur dès qu’on dépasse l’angle droit, la flexion 
de la hanche est sensiblement complète. L’abduction est 
légèrement limitée. Le blessé accuse des points douloureux 
dans la région lombaire sans signes objectifs décelables. 

« La seule chose anormale qu’on constate sur les radios 
est la présence au-dessus du sourcil cotyloïdien gauche d’une 
exostose en forme de baguette attenante à l’os iliaque et 
encadrant la tête fémorale à la façon de ces butées osseuses 
que la chirurgie crée pour apporter un obstacle à la luxation 
de cette tête. Cette exostose, dont nous ne saurions préciser 
l’origine, nous paraît eu tout cas sans relation avec l’accident. 
Le blessé conserve une légère incapacité résultant d’une con¬ 
tusion de la hanche dont le taux peut être fixé à 6 p. roo. » 



Fig. I. 


Ajoutons que le blessé nie toute opération ou récente ou 
ancienne, et qu’une minutieuse recherche n’a pas révélé la 
moindre cicatrice opératoire dans la région de la hanche. 

Plusieurs radiologistes et chirurgiens éminents ont exa¬ 
miné les épreuves. Ils ont déclaré n’avoir jamais rien vu de 
semblable. 

Cette radiographie a été faite, nous l’avons dit, peu de 
jours après l’accident invoqué. La forme de l’exostose est, 
en l’espèce, assez singulière pour éliminer d’emblée le rôle 
de l’accident. 

Mais, dans des cas moins tranchés, si la radiographie est 
tardive, comme cela arrive souvent, l’hésitation est permise. 

Aussi, y a-t-il grand intérêt à pratiquer des radiogra¬ 
phies aussi précocement que possible. C’est d’ailleurs 
en traumatologie une règle générale. 
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UN CAS 

DE SURDITÉ BILATÉRALE 
D’ORIGINE TOXIQUE 

F. BONNET-ROY 

J’ai observé, en juillet 1937, un marinier âgé de vingt 
ans qui, un mois auparavant, le 9 juin, nettoyait un 
bateau-citerne ayant contenu un snper-carburant. Le 
masqne qu’il portait ayant « lâché », il aurait accusé 
presque immédiatement une surdité gauche totale et, 
quelques heures après, une surdité droite presque aussi 
prononcée. 

Conduit à l’hôpital de la Pitié, il a été examiné au 
service d’oto-rhino-laryngologie, où on lui a remis une 
fiche qu’il m’a présentée : « Surdité bilatérale de trans¬ 
mission et de perception, avec signes d’irritation laby¬ 
rinthique (voix haute criée seulement perçue). » 

Depuis un mois, aucune amélioration ne s’est produite 
dans l’état du sujet, qui déclare être sourd de façon 
absolue à gauche, un peu moins à droite. Il n'accuse pas 
de vertiges. 

A l’examen, les tympans^ sont normaux. La voix criée 
est perçue au contact du pavillon, à droite seulement, et 
non perçue à gauche. 

La perception osseuse est faible à droite et abolie à 
gauche, sur les mastoïdes. Elle est nulle à la région fron¬ 
tale. 

Par voie aérienne, les diapasons aigus et graves sont 
très légèrement perçus à droite. 

En ce qui concerne l’appareil d’équilibration, on 
constate un nystagmus spontané battant vers la gauche. 
L’épreuve de Romberg est normale. L’épreuve de Babins- 
ki-WeiU provoque une déviation de l’axe de la marche 
vers la droite. 

L’épreuve calorique à l’eau froide augmente l’inten¬ 
sité du nystagmus spontané battant vers la gauche. Le 
labyrinthe gauche est inexcitable. 

La réaction de Bordet-Wassermann est négative. 

Il s’agissait donc d’une sirrdité totale de l’oreille gauche 
et subtotale de l’oreille droite, de type labyrinthique, 
avec inexcitabilité vestibulaire gauche, survenue brus¬ 
quement après inhalation de vapeurs d’essence. 

Je demandai à revoir le blessé dans un délai assez 
rapproché, en révision. 

Je procédai à ce nouvel examen, avec le D'Piédelièvue, 
le 21 mars 1938, soit huit mois après le précédent. 

Au point de vue auditif, la formule acoumétrique n’est 
en rien modifiée : surdité totale, aérienne et osseuse à 
gauche, perception légère à droite par voie aérienne et 
par voie osseuse. 

Au contraire, l’examen vestibulaire enregistre une 
amélioration notable ; le nystagmus spontané a disparu. 
Les épreuves statiques et à la marche sont normales. 
L’épreuve calorique provoque une réaction normale à 
droite et très légèrement atténuée à gauche. 

L’atteinte de la VIII® paire est donc restée totale à 
gauche et subtotale à droite, en ce qui concerne les fibres 
auditives. L’atteinte des fibres vestibulaires a disparu à 
peu près complètement. 


Les smrdités toxiques professionnelles brusques sont 
peu connues. La littérature fait état surtout d’intoxi¬ 


cations chroniques. Gaussé, dans son rapport très docu¬ 
menté (il, cite les travaux de Peyser, qui signale les intoxi¬ 
cations par le plomb, le benzol, le benzène, le pétrole, 
l’oxyde de carbone, etc. Mais cet auteur ne donne pas 
de détail^ sur les cas d’intoxications par le pétrole et ses 
dérivés. D’une façon générale, les intoxications auricu¬ 
laires de -cette nature frappent électivement les fibres 
cochléaires et plus rarement les fibres vestibulaires. La 
surdité est de type de perception avec réactions laby¬ 
rinthiques normales, exceptionnellement abolies. 

De même, le rapport de Tempea en 1933 (2) énumère 
toute une série de toxiques susceptibles de provoquer 
des troubles auriculaires, mais sans mentionner d’obser¬ 
vations d’intoxications aiguës se rapprochant du cas que 
nous avons observé. Tout au plus signale-t-on, dans les 
intoxications aiguës, des bourdonnements et des vertiges 
de peu de durée. 

jS'ous avons cru intéressant d’apporter cette observa¬ 
tion dans le but de provoquer, tant des spécialistes de la 
pathologie professionnelle que de nos collègues otolo- 
gistes, des éclaircissements sur un cas exceptionnel. Il 
faudrait, en premier lieu, déterminer aussi exactement 
que possible ce qui, dans le produit incriminé (super¬ 
carburant), est susceptible d’avoir provoqué les acci¬ 
dents auriculaires aigus que nous avons constatés. Les 
super-carburants contiennent, en effet, des éléments 
particuliers ajoutés à l’essence et dont la nature chi¬ 
mique peut être à l’origine de phénomènes ^toxiques. 
Je crois que, dans le cas en cause, le super-'Carburant 
contenait 30 p. 100 de benzène. 


SUR LA RECHERCHE 
TOXICOLOGIQUE 
DES SOMNIFÈRES H 


Louis TRUFFERT 

Du fait de l’apparition de nouveaux produits, les 
méthodes de recherche des somnifères ont dû, au cours 
de ces dernières années, être revisées ou complétées. 

C’est ainsi que l’utilisation d’hypnotiques tels que 
Vévipan (méthylcyclohexényl - N - méthylmalonylurée) 
rend la tâche du toxieologue parfois très diffieile, du 
fait que les réactifs généralement utilisés pour caracté¬ 
riser les barbituriques ne donnent pas dans ce cas de 
bons résultats, comme M. E. Kohn-Abrest a pu le cons¬ 
tater au cours d’une expertise délicate. 

En effet, le nitrate mercureux ne produit pas de pré¬ 
cipité caractéristique des barbituriques, et la réaction de 
Barri, aux sels de cobalt (**), effectuée selon les diverses 

(1) Gaussé, Oreille et accidents du travail (Rapport au Congris de la 
Société française d'oto-rhino-laryngologie, Paris, 1934)- 

(2) Tesipea (de Bucarest). Les surdités toxiques (Societas O. R. L. 
latina, Paris, 1933). 

(*) Communication faite à la Société de médecine légale de France 
le g février 1942. 

(•*) D’après Kozelka et Tatum (i) cette réaction serait due aux fonc¬ 
tions imides des barbituriques. La coloration est stable dans une très 
large zone de ÿH lorsque le barbiturique possède deux fonctions imides, 
alors que cette zone est très étroite pour une seule fonction. Aucune 
coloration ne se produit, dans les conditions normales, avec trois 
fonctions imides. 
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techniques préconisées par de nombreux auteurs (*), 
ne donne, dans les meilleures conditions, qu’une colora¬ 
tion violette extrêmement fugace, et qui de ce fait peut 
passer inaperçue. 



Coloration. 

PAR DILUTION. 

’Péronal (diéthylmalo- 
nylurée) . 

Jaune orangé. 

Incolore. 

Proponal (dipropyl- 
malouylurée). 

_ 

_ 

Soneryl (éthylbutyl- 
malonylurée). 

Jaune très pâle. 

_ 

Néonal (éthylbutyl- 
malouylurée). 

_ 

_ 

Dial [**) (diallylma- 
lonylurée). 

Jaune orangé. 

Rose très pâle. 

Didial (diallylmalony- 

_ 

_ 

Allouai (isopropylal- 



lylbarbiturate de 
phéuyldiméthyl 



Rutonal (phénylmé- 
thylmalonylurée)... 

Jaune très pâle. 

Incolore. 

Gardénal (phényl- 

éthylmalonylurée) . 

Jaune orangé. 

Rose très pâle. 

Lumiual (pliéuyl- 

étliylmalonylurée) . 

Jaune-serin. 

_ 

Évipan (méthylcyclo- 
hexénjd-N-méthyl - 

Rouge vif légè¬ 

Jaune grisâtre. 

malonylurée). 

rement violacé. 


Phanodorme (***) 

(éthylcyclohexényl¬ 



malonylurée) . 

Brun rouge. 


Isobromyl (a bromo- 
isovalérylurée) ... 

Brun. 

Incolore. 

Sulfonal (diéthylsul- 
fonediméthylmé 

Rose très pâle. 


Trional (diéthylsulfo- 
neméthyléthylmé - 

Jaune pâle. 


Somenal (a glucochlo- 
ral). 

- 

- 


(•) Parri (2) traitait la solution aqueuse de sel de cobalt par l’ammo¬ 
niaque. En 1931, Zwikker (3) préconisa des solutions de chlorure de 
cobalt et de baryte dans l’alcool méthylique absolu, puis Bodendorf (4) 
utilisa des solutions de nitrate de cobalt et de potasse caustique dans 
l’alcool absolu (mélbylique ou éthylique). Paget et Desodt {5) ajoutaient 

de nitrate de cobalt à 10 p. 100, une goutte de solution dccinormale de 

Koppanyi, Dille, Murphy et Krop (6) utilisaient des solutions dans l’al¬ 
cool méthylique absolu : 1“ d’acétate de cobalt ; 2“ de baryte, ou de 
lithine, ou enfin d’isopropylamine. Plus récemment, Grilîon et Be 
Breton (7) ont préconisé l’emploi de soluüons alcooliques de nitrate de 
cobalt et de diéthjdamine ; Pesez (8) utilise un réactif cobaltico-calcique 
et la lessive de soude ; Aiazzi Mancini et Pecciariui (9) emploient des 
solutions d’acétate de cobalt et de soude dans l’alcool méthylique. Enfin 
Mascre, Maillard et I,oiseau (10) obtiennent de bons résultats en trai¬ 
tant le résidu par une solution alcoolique de nitrate de cobalt qui est 

Parmi ces réactions, celle à l’isopropylamine permet d’obtenir des 
résultats quantitatifs, ainsi que l’ont montré Dille et Koppanyi (ii). 

furique de diméthylamino-parabenzaldéhyde, utilisant une technique 
un peu différente. Iæ coloration rouge ne se produit pas si l’on cliauffe 

(••*) Nous n’avons pu essayer le réactif avec la cyclopcntén; lallyl- 
malonylurée (combinée avec le pyramidon dans l’hypaléne). M. Pesez 
{13) a signalé que ce corps donnait avec l’acide sulfurique et une solu¬ 
tion alcoolique de diméthylamino-parabenzaldéhyde une coloration 
brune à froid, rouge brun au BM bouillant. 


Avec E. Kohii-Abrest, nous avons donc cherché à 
mettre .au point une réaction sensible et caractéristique 
dis Vévipan. Nous y sommes parvenu à l’aide du réactif 
suivant : 

Para-diméthylaminobenzaldéhyde. 2 gr. 

Acide sulfurique à ôô» Baumé. 100 cc. 

On verse quelques gouttes de ce réactif sur une parcelle 
d’évipan, et l’on chauffe immédiatement au bain-marie ; 
il apparaît alors une coloration rouge violacé, intense 
et caractéristique. 

Parmi les autres somnifères que nous avons étudiés, 
seul le phanodorme (éthylcyclohexénylmalonylurée) 
donne une réaction semblable, mais qui ne peut être 
confondue avec celle de l’évipan, ainsi que le montre le 
tableau ci-contre. 

Nous avons également essayé l’action de ce réactif 
sur différentes substances pouvant être extraites par 
l’éther en milieu acide. En particulier les extraits éthérés 
de viscères normaux n’ont donné aucune coloration ou 
une légère teinte brune. La réaction est également néga¬ 
tive avec ; acétanilide, méthylacétanilide, pyramidon, 
caféine, théobromine, acide hippurique (■'”1'*’»), 

Par contre, certaines substances donnent quelques 
colorations : 


Coloration. 


PAR 


DILUTION. 


Antipyrine (*»*»*). . 

Santonine . 

Digitaline amorphe .. 
Digitaline cristallisée. 
Essence de Rue (à 

i froid) . 

Essence de Sabine (à 

froid). 

Paraminobenzènesul - 
famide. 


Jaune brun. 
Brun rouge. 
Brun. 

Jaune orangé, 




Rose intense. 
Rose brunâtre. 




Différents alcaloïdes peuvent donner avec notre réac¬ 
tif des colorations analogues à celles qui ont été signalées 
par M. Pesez (16), en particulier pour la morphine et 
l’oxydimorphine. 

Le réactif brunit à la longue, mais on peut cependant 
continuer à l’utiliser, car la réaction ne s’en trouve nul¬ 
lement gênée. 

Il est à noter que le réactif de Wasicky (17), utilisé 
par Raymond Hamet (18) pour caractériser les alca¬ 
loïdes, ne donne pas de bons résultats. Il en est de même 
pour le réactif de Steensma, appliqué à l’évipan. 

La sensibilité de cette réaction est extrême et permet 
de déceler aisément un centième de milligramme d’évi- 

II manquait également une réaction très sensible pour 

(*••♦) L’acide liippurique est parfois confondu avec les barbituriques, 
ainsi que nous avons pu le constater avec E. Kohn-Abrest. il avait 

(•♦•*•) Pesez (14) a signalé récemment la coloration rose donnée, 
par i’antipyrine avec une solution hydro-alcoolique de dimcthyiamino- 
parabenzaldchyde, légèrement acidifiée par l’acide suifurique. 

Cette coloration est analogue à celle donnée par le réactif de Steensma, 
solution alcoolique à acidité chlorhydrique, ulJlisée en 1913 par Landes 
et Winter (15) pour la recherche de l’antipyrine en toxicologie. 

Notre réactif permet également d’identifier l’antipyrine, le virage du 
jaune au rose, par dilution, étant extrêmement net et caractéristique. 
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la recherche du chloralose {* (••) ). La réaction à la pyridine 
en miUeu sodique de Fujhvara mise au point par Brüning 
et Schnetka {20) n’est pas donnée par le chloralose. 
Mais l’hydrolyse de ce corps, en milieu acide, a permis 
à Chéramy (21) d’obtenir la coloration rose de la pyri¬ 
dine. Cependant l’intensité de' cette coloration est hors 
de proportion avec la quantité de substance mise en 
oeuvre. Mascre, MaiUard et Loiseau (10) ont augmenté 
légèrement la sensibilité en traitant par le permanga¬ 
nate de potassium à chaud, mais la teinte de cette 
substance on de ses produits de dégradation est gênante. 

Nous sommes parvenu à mettre au point une méthode 
permettant d’effectuer quantitativement la réaction à 
la pyridine après avoir soumis la molécule du chloralose 
à une destruction sulfoperhydrique, au cours de laquelle 
il se forme vraisemblablement de l’acide trichloracétique 
. [L. Truffert (22)]. 

Une parcelle de chloralose est placée dans un tube à 
essai et additionnée de deux gouttes d’un mélange à 
parties égales de perhydrol (eau oxygénée à 100 volumes) 
et d’acide sulfurique à 66,6 p. 100. On chauffe, jusqu’à 
fumées blanches, le fond du tube en l’inclinant fortement 
afin que sa partie supérieure reste froide [un dégagement 
de vapeurs entraînerait une perte). Après refroidisse¬ 
ment on ajoute 2 centimètres cubes d’eau distillée, puis 
2 centimètres cubes de pyridine et enfin 2 centimètres 
cubes de solution de soude à 50 p. 100. On porte au bain- 
marie à 75“ pendant une minute en agitant fortement, 
et l’on constate l’apparition d’une teinte variant du rose 
au rouge de la couche surnageante de pyridine. L’in¬ 
tensité de la coloration permet d’évaluer aisément les 
quantités de chloralose comprises entre 10 et 500 y, en 
comparant avec des témoins préparés à l’aide de quan¬ 
tités connues de chloralose {•’*). 

Cette réaction est susceptible de rendre des services 
d’autant plus grands que, la disparition du chloralose 
de l’organisnle étant rapide, il arrive souvent qu’au 
moment de la mort les viscères n’en contiennent presque 
plus. Ainsi obtenait-on parfois des résultats négatifs 
alors que la mort était due certainement à l’ingestion 
de cet hypnotique. Actuellement, la facilité avec laquelle 
on peut en déceler les moindres traces à l’aide de notre 
réaction nous a déjà permis d’identifier le chloralose 
dans des cas où il aurait autrefois passé inaperçu. Cepen¬ 
dant, nous devons noter que les méthodes utilisées pour 
extraire les somnifères des viscères sont loin d’être par¬ 
faites, et nous espérons que leur amélioration prochaine 
permettra aux réactions d’identification de ces composés 
de garder toute leur valeur en toxicologie. 
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LE JEU 

DU SPHINCTER PYLORIQUE 
ET LES RÉGIMES 
DE “ TRANSIT 
STOMACAL EXPRESS ” 


Paul CARNOT 

L’estomac, garde-manger et transformateur d’ali¬ 
ments, a pour principales fonctions de défendre l’intes¬ 
tin, qu’il précède, contre toute intrusion d’ingesta étran. 
gers risquant de l’obstruer ou de l’abîmer s’ils sont trop 
copieux, trop volumineux, contusifs, irritants ou toxiques. 

Pour s’en défendre, il peut les rejeter par vomissements, 
s’ils sont indigestes et dangereux. Mais, le plus souvent, 
il les accumule, les réduit de dimensions à l’état de chyme 
impalpable, et ne les laisse passer dans le grêle qu’une 
fois rendus inoffensifs, pénétrables et aptes à la digestion 
principale des sucs duodéno-pancréato-bili aires. La 
traversée de l’estomac est, par là même, souvent très 
longue, très pénible parfois, mais très utile. 

Elle est réglée par le Jeu du sphincter pylorique qui, 
en se relâchant par intermittences, ouvre ou ferme le 
bief duodénal, suivant l’état de chymification des ali¬ 
ments. Ce passage, par jets successifs, sous l’influence 
des contractions gastriques, sera de rythme d’autant 
plus rapide que les aliments seront déjà, à leur ingestion, 
dans un état plus proche de la chymification et plus 
capables, par conséquent, d’être digérés, directement, 
dans l’intestin, sans travail gastrique préparatoire. 

Par là même, on peut, en Diététique digestive, cher¬ 
cher à constituer un Régime de transit stomacal rapide, 
qui sera, de ce fait, un Régime de repos gastrique. 

On allégera, ainsi, le travail d’un estomac fragile ou 
malade, grâce à des aliments n’exigeant pas sa participa¬ 
tion, n’éveillant pas ses réactions sécrétoires et motrices, 
et dont la digestion pourra être, d’emblée et presque uni¬ 
quement, intestinale. 

Pareil régime de repos gastrique peut être comparé à 
d’autres formes de Thérapie gastrique de repos, par exclu¬ 
sion stomacale : telle, la Gastro-entéro-anastomose chirur¬ 
gicale (où les aliments passent immédiatement dans 
le grêle) ; ou telle, l’Alimentation duodénale directé 
par la sonde d’Einhom. 

L’étude du /cm du pylore, que nous résumerons d’abord, 
nous conduira à quelques données sur là constitution de 
ces Régimes de transit à grande vitesse, qui allègent l’effort 
de l’estomac malade ; ils s’opposent aux Régimes de 
transit à petite vitesse où la digestion stomacale, lente, 
mais très poussée et très utile, soulage l’intestin, mais 
exige l’intégrité et la vigueur d’im estomac valide. 


I. — LE JEU DU PYLORE ET. LA TRAVERSÉE 
GASTRIQUE DES ALIMENTS 

Pour ces rappels préliminaires de physiologie gastrique, 
nous utiliserons, surtout, les travaux, déjà bien anciens 
(puisqu’ils s’étagent à partir de 1906), que nous avons 
N» 46. — 20 Novembre 1942. 


poursuivis par les méthodes expérimentales des fistules 
duodénales avec A. Chassevant, Mousseaux, des perfu¬ 
sions gastro-intestinales avec Roger Glénard, de « l’esto¬ 
mac au cou II avec Gayet et Merklen ; ou encore par les 
radioscopies cliniques de différents repas opacifiés dont 
on mesure les temps d’évacuation, que nous avions pour¬ 
suivis jadis, que nous venons de reprendre, ces temps 
derniers, avec Lagarenne, et dont nous publierons bien¬ 
tôt le détail. 

Techniques diverses d’é’tude du transit pylo- 

RIQUE. 

a. Fistulisations digestives. — Pour apprécier le temps 
de passage stomacal des divers aliments, on peut avoir 
recours à la dérivation, avant ou après le pylore, du con¬ 
tenu gastrique ou du contenu duodénal. 

Les fistulisations gastriques, même chez l’Homme, ont 
été maintes fois utilisées depuis les mémorables expé¬ 
riences faites sur le Canadien Beaumont, blessé à l’esto¬ 
mac d’un coup de feu. 

Mais l’état du contenu gastrique, aux diverses phases 
de la digestion, ne renseigne que par différence sur les 
parties progressivement évacuées dans le grêle. 

Il en est, d’ailleurs, de même pour les résultats des 
tubages gastriques en série, si utilisés en clinique, et qui 
n’extériorisent guère l’état de la traversée stomacale que 
dans les cas où elle est fortement troublée (par exemple, 
dans les cas de sténose pylorique avec liquides de stase). 

Les fistulisations duodénales sont beaucoup plus objec¬ 
tives en ce sens qu’elles permettent de recueillir les ingesta 
dès lem: arrivée dans le grêle. C’est cette méthode que 
nous avons utilisée pendant bien des années et qui a 
donné, aussi, des résultats précieux entre les mains de 
Hirtz, de von Mehring, de Marbaix. Mais elle comporte 
certaines difficultés que nous préciserons d’abord, parce 
qu’on peut en tirer certaines déductions d’ordre général. 

Un des inconvénients les plus troublants des fistuli¬ 
sations duodénales consiste dans l’extrême sensibilité 
du pylore à la moindre influence nerveuse, réflexe ou 
psychique. 

C’est ainsi que les fistules extemporanées sont inutili¬ 
sables parce que les excitations, parties de la plaie cuta¬ 
néo-muqueuse, troublent le rythme des éliminations 
pyloriques. 

Il en est, d’ailleurs, ainsi au cours des laparotomies 
chirurgicales où, bien que le pylore et le duodénum 
soient directement visibles et palpables, on ne peut 
étudier les évacuations gastriques, inhibées par l’opé- 

Les fistules permanentes, même après cicatrisation 
complète, sont soumises, d’ailleurs, aussi à nombre 
d’influences nerveuses perturbatrices. 

Par exemple, la moindre excitation locale, uneirritation 
du trajet fistulaire, l’introduction maladroite de la sonde 
suspendent un certain temps l’évacuation. 

Bien plus, la seule anxiété de 1 ’animal suffit à fermer le 
pylore : si on le brusque, si on le gronde, l’évacuation 
pylorique cesse aussitôt, pour reprendre ensuite si on le 
rassure ou si on le caresse. 

Un bruit insolite, une porte qu’on ouvre, un visiteur 
qui entre suffiront à modifier le jeu du pylore, en sorte 
qu’avec Chassevant nous avions dû nous isoler loin de 
l’agitation du laboratoire et nous astreindre même à ne 
plus causer pendant l’expérience pour obtenir des régimes 
de transit gastrique réguliers et comparables. 

Nous avons insisté, à cette époque, sur ce que nous 
avons nommé le « Psychisme du pylore », qui, d’ailleurs, 
No 46. 
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correspond à bien des faits usuels. On sait combien une 
mauvaise nouvelle, des préoccupations d’affaires, des 
sensations pénibles troublent la digestion : ti les aliments 
ne descendent pas »; ils « restent sur l'estomac » : toutes 
locutions expressives qui définissent bien Ce que nous 
observions chez nos chiens. 

On connaît, de même, le Psychisme des glandes sali¬ 
vaires. « ha bouche se sèche » à l'anxiété d’un examen ou 
d’un discours eu public. « L’eau vient à la bouche » à la 
vue, à l’odeur ou au souvenir d’un mets succulent. On 
sait tout le parti que Bidder et Schmidt, Charles Richet, 
Pawlov surtout ont tiré du a suc gastrique d’appétit » 
et du II repas fictif », que nous avons appliqué, comme 
test d’appétit, à la clinique humaine. 

Nous aurons, bien des fois, àfaireétat, dansnos Régimes 
antidyspeptiques, de cette extrême sensibilité du pylore. 
Un repas appétissant, des fleurs sur la table, des convives 
agréables raccourcissent le transit gastrique. Des soucis, 
des scènes de ménage le retardent... 

Une autre remarque initiale a trait à la nécessité d’éta¬ 
blir les fistules duodénales par voie lombaire. En effet, 
nos flstules ventrales, en position déclive, fuyaient dans 
l’intervalle des séances : d’où une très rapide déshydra¬ 
tation qui entraînait la mort des animaux avec des con¬ 
vulsions et de la tétanie (rappelant la tétanie par déshy¬ 
dratation de Kussmaul). 

Mais il nous a suffi de faire nos fistules par voie lombaire 
pour éviter toute incontinence, en raison de la situation 
haute de la fistule. Nous avons, alors, pu conserver nos 
animaux en parfait état pendant des mois, et même des 
années, ce qui nous a permis d’utiliser les mêmes chiens, 
bien dressés, joyeux et sautant d’eux-mêmes sur la table, 
n’ayant plus les appréhensions qui troublaient, au début, 
nos expériences. 

Une autre remarque encore est relative à l’influence 
de la plénitude ou de la vacuité du grêle sur la vitesse de 
l’évacuation ^ylorique. A fistule ouverte, les liquides se 
vident au dehors au fur et à mesure de leur évacuation 
pylorique, les passages étant plus copieux et plus rap¬ 
prochés qu’à fistule fermée, lorsque ces liquidés emplissent 
successivement les divers segments du grêle jusqu’à leur 
résorption. De même, si nous transformions le tube 
évacuateur en manomètre à eau pour enregistrer les 
pressions duodénales. 

On doit donc toujours comparer les expériences à 
fistule ouverte ou fermée. 

Ces résultats démontrent, du reste, l’existence d’un 
réflexe de fermeture pylorique par distension et surpression 
du grêle, qui a pour but évident de proportio ^ner le débit 
gastrique à l’encombrement des segments d’aval et à la 
vitesse de la résorption intestinale. 

Avec ces diverses précautions, les fistules duodénales 
nous ont donné, pour un même aliment et chez un même 
chien, des résultats très comparables. 

b. Animaux sacrifiés en série aux divers temps de la 
digestion gastrique. — Simultanément, au même labora¬ 
toire de Thérapeutique de la Faculté, Gilbert et Chasse- 
vant étudiaient l’évacuation comparative des différents 
laits, écrémés ou non, en sacrifiant les animaux à diffé¬ 
rents temps de la digestion et en recueillant ainsi, sans 
erreur possible, tout le contenu gastrique pour mensura¬ 
tion et analyse. Cette méthode, excellente, a l’inconvé¬ 
nient d’être très coûteuse, en exigeant le sacrifice de nom¬ 
breux animaux. Elle a donné, dans l’ensemble, des résul¬ 
tats très comparables aux nôtres, obtenus chez les chiens 
fistulisés. 

c. Perfusions ibtestlnales. —Nous signaleronsserflement. 


ici, les résultats d’tme technique assez particulière, 
que, les premiers, avec Roger Glénard, nous avons obtenus 
chez le chat (le seul animal qui nous ait donné de bons 
résultats à cet égard) surle jeu du pylore et l’antagonisme 
des mouvements gastriques et duodénaux, par la méthode 
des perfusions, in vitro. Tout l’appareil digestif, séparé 
du corps (du système nerveux central notamment), est 
immergé dans un bain chaud de liquide de Ringer et 
irrigué par un courant intravasculaire de ce liquide 
oxygéné, ou, mieux, de sang défibriné oxygéné. Il se 
produit, alors, pendant des heures, une série de mouve¬ 
ments spontanés. Malgré la suppression du système 
nerveux central, l’estomac, rempli de divers aliments 
(d’empois d’amidon coloré notamment), se contracte et 
s’évacue, par jets successifs, dans le duodénum, le pylore 
s’ouvrant et se fermant alternativement, dirigeant ainsi 
le courant digestif. 

On peut, même, assister aussi à des mouvements rétro¬ 
grades et antipéristaltiques, qui provoquent des régur¬ 
gitations transpyloriques, principalement lorsqu’en aval 
l’intestin est coudé ou comprimé, ou lorsqu’on met des 
graisses dans l’estomac. 

Ces mouvements automatiques, en dehors de toute action 
nerveuse centrale, persistent pendant plusieurs heures. 
Ils sont si expressifs et si faciles à suivre à la vue que nous 
les avons cinématographiés grâce à la maison Gaumont 
et que nos films ont été, alors, projetés par elle un peu 
dans toutes les parties du monde. 

Nous citerons seulement, aussi, les expériences d’« esto¬ 
mac, pylore et duodénum au cou » que nous avons faites 
avec Gayet et Merklen et où l’on peut suivre, pendant 
longtemps, le jeu du sphincter pylorique, les segments 
digestifs étant extériorisés et irrigués par la circulation 

d. Radioscopies en séries après divers repas opaques. 
— Mais la véritable technique d’étude, aussi bien 
chez l’animal que chez l'homme (et, notamment, dans 
les divers cas cliniques), est la radioscopie du passage 
pylorique après des repas opacifiés, de composition diffé¬ 
rente. Car on évite, ainsi, tout traumatisme perturbateur 
(bien que l’on doive encore tenir grand compte des 
influences psychiques qui contractent le pylore et 
influencent la vitesse du transit gastrique). 

Le plus souvent, Gastro-entérologues et Radiologues, 
qui utilisent quotidiennement cette méthode depuis les 
recherches initiatrices de Balthazard et J.-Ch. Roux, 
se contentent d’étudier le passage pylorique d’une émul¬ 
sion stable de carbonate de bismuth ou de sulfate de 
baryte dans l’eau, grâce à l’addition de colloïdes (Gélo- 
barine). 

Le passage de cette émulsion débute presque immé¬ 
diatement ; mais l’évacuation gastrique n’est complète 
qu’àprès plusieurs heures. Il permet de se rendre compte, 
rapidement, de l’état des premières voies digestives. C’est, 
par exemple, la méthode employée par Barré dans ses 
beaux travaux sur la digestion du lait chez le nourrisson. 

C’est cette technique que nous avons reprise, ces temps 
derniers, principalement pour la flxation des temps de 
passage des régimes de 0 transit gastrique express », avec 
Lagarenne, au Laboratoire central de Radiologie de 
l’Hôtel-Dieu. 

Pour étudier le passage pylorique des différents ali¬ 
ments, nous avons fait ingérer, successivement, des repas 
mélangés de baryte, pure ou associée et de composition 
très différente; les corps gras étaient, d’autre part, opaci¬ 
fiés par l’iode. Les examens doivent être très allongés 
et être répétés pendant des heures (sept à huit heures 
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parfois). Mais ils fournissent des résultats fort intéres¬ 
sants sur les différences de temps de passage des divers 
aliments, variables d'ailleurs suivant les malades et leurs 
maladies. 

I,a méthode radioscopique ne permet, par contre, ni 
mensuration, ni analyse physico-chimique des liquides 
gastriques et duodénaux. 

Le mieux est d’utiliser les diverses techniques et d'en 
comparer les résultats. 

C’est d’après ceux-ci que nous indiquerons, analyti¬ 
quement, le comportement pylorique d’une série d’ingesta 
usuels, permettant des déductions diététiques. 


Il-RÈGLES GÉNÉRALES DU TRANSIT 

PYLORIQUE 

•D’ime façon très générale, nous admettrons, pour le 
jeu du pylore, les lois fondamentales suivantes : 

« La traversée gastrique est d’autant plus brève que les 
ingesta sotit plus aptes à passer, directement et sans trans¬ 
formations, dans l’intestin. 

« Elle est, au contraire, d’autant plus allongée qu’ils sont 
plus copieux, plus volumineux, exigeant dans l’estomac, pour 
compléter leur préparation culinaire et leur mastication, une 
fragmentation mécanique et chimique qui les réduira à l’état 
de chyme amorphe. 

nElle est, d’autre part, d’atUant plus allongée qu’ils pro¬ 
voquent plus de réactions gastriques, sécrétoires ou motrices, 
qui, en règle gé'Aérale, ferment le pylore pour permettre à 
la digestion stomacale de s’effectuer complètement. » 

Examinons, à l’aide de ces lois générales, différents cas 
d’espèce, relatifs au transit des aliments, suivant leur 
consistance mécanique (ingesta liquides, pâteux, solides), 
la présence de lipides et les réactions gastriques que ces 
aliments provoquent. 

A. Traversée g.a.strique suivant i,a consistance 
MÉCANIQUE DES ingesta. 

a. Boissons alimentaires liquides. — Les boissons 
aqueuses, n’ayant pas besoin d’être réduites mécani¬ 
quement pour passer à travers l’estomac dans l’intes¬ 
tin, sont, par' là même, bues au verre ou à la cuiUer 
et de passage buccal instantané, sans mastication ni 
insalivation. 

Elles franchissent, de même, rapidement, l’estomac, 
qui ne les retient qa’en proportion de leur abondance, 
pour les débiter peu à peu. au prorata de leur diffusion 
et de leur résorption intestinales. 

Par exemple, un verre d’eau (250 centimètres cubes) 
passe dans le grêle, et dès le début, par jets successifs, 
bientôt très rapprochés, durant l’espace d’un quart 
d’heure à vingt minutes en moyenne. 

Cette eau passera d’autant plus vite qu'elle sera mieux 
équilibrée physiquement avec les liquides de l’organisme, 
étant isotherme, isotonique et isovisqueuse : 

Liquides isothermes. — Avec Monsseaux, nous avons vu 
que, tiédie à la température du corps, l’eau passe nette¬ 
ment plus vite que refroidie ou réchauffée. 

L’ingestion de boissons glacées, d’une part, de thé très 
chaud, d’autre part, ferme le pylore, jusqu’à leur équili¬ 
bration thermique dans l’estomac (qui se produit d’ail¬ 
leurs rapidement). Ceci justifie la pratique, récemment 
introduite dans les Stations de cure de lavage, de faire 


tiédir l’eau (avant ingestion, le matin à jeun, en position 
couchée), pour obtenir le passage pylorique, et, par consé¬ 
quent, la résorption et la diurèse les plus rapides. 

Liquides isotoniques. —• Nous avons vu, de même, avec 
Chassevant, que les solutions salines passent d’autant 
plus vite à travers le pylore qu’elles sont plus proches de 
V isotonie : c’est ce que nous avons appelé, alors, Réflexe 
^-régulateur du pylore » 

Par exemple, un verre de 250 centimètres cubes d’eau 
salée physiologique à 10 p. i 000 passe plus vite qu’un 
verre d’eau distillée et, surtout, que des verres d’eau de 
concentration saline croissante. 

L’eau fortement salée reste longtemps dans l’estomac, 
et elle tend à s’y équilibrer en se diluant soit par trans- ( 
sudation pariétale, soit par abondante insalivation suivie 
de déglutition. Cependant le passage pylorique n’atteiîd 
pas l’équih'bration osmotique intégrale ; celle-ci secontiifiîe 
encore dans l’intestin, provoquant même, chez le chifeh, 
de la diarrhée par excès d’exosmose et de sécrétio^ ; '■ 
on connaît bien cette façon de purger les chiens avec • 

poignée de gros sel. 

Mêmes tendances à l’équilibre pour les solutions 
sucrées. Celles qui passent le plus vite sont les plus pro¬ 
ches de l’isotonie (40 p i 000 de glucose) et ne provoquent 
pas de réactions gastriques. Les solutions très sucrées, 
les sirops, sont, par contre, retardés dans leur débit 
et tendent à s'équilibrer osmotiquement, lors de leur 
séjour allongé dans la cavité gastrique, en même temps 
qu’ils provoquent la sécrétion chlorhydro-peptique. 

Les Eaux minérales, en cure de boisson, passent, de 
même, d’autant plus vite qu’elles sont plus proches, 
cryoscopiquement, dé l’isotonie, d’autant moins qu’elles 
sont plus fortement minéralisées. 

Liquides isovisqueux. — L’isoviscosité des boissons 
semble, aussi, accélérer leur passage pylorique. L’eau 
additionnée de gomme adragante, de gélatine, d’oval¬ 
bumine, de sérum; les solutions mucilagineuses (eau de 
coing) passent avec une grande rapidité, peut-être parce 
qu’elles sont plus conservatrices des muqueuses avec les¬ 
quelles elles entrent en contact. 

Le fait est, surtout, net pour les suspensions fines, qui 
passent d’autant plus vite qu’elles sont rendues plus 
homogènes et plus en équilibre par addition de gomme, 
de gélatine ou de mucilages. 

Inversement, une solution de gélatine ou de gélose 
passera plus lentement si elle est épaisse, concentrée et 
fortement visqueuse. 

Liquides de pB. différents. — Les solutions acides, de pH 
inférieur à 7, passent d’autant moins vite qu’elles sont 
plus acides, en raison d’un Réflexe acide de fermeture du 
pylore, décrit par Pawlow : 

Un jet acide passe dans le duodénum et provoque la 
fermeture du sphincter avec interruption de l’écoulement. 
Une fois cette portion saturée par les liquides alcalins 
(bile, suc duodénal, suc pancréatique), le réflexe de fer¬ 
meture cesse : le sphincter s’ouvre à nouveau, donnant 
passage à un nouveau jet qui, à son tour, devra être 
neutralisé avant le passage du jet suivant. Ainsi, le transit 
pylorique sera-t-il très retardé. 

Cannon a décrit un Réflexe acide, antagoniste, d’ouver¬ 
ture du pylore à point de départ gastrique. Mais nous ne 
l’avons pas constaté. Le réflexe acide de fermeture duo- 
dénale suffit, d’ailleurs, à assurer la neutrab’sation pro¬ 
gressive du chyme et, par conséquent, à défendre la 
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paroi duodénale contre l’auto-digestion par le suc gas¬ 
trique acide, qui nous semble bien la cause des ulcères 
duodénaux. 

Les solutions alcalines, de supérieur 'à 8, passent 
relativement vite, à condition que leur alcalinité soit 
modérée ; l’alcalinité forte les retarde. Les solutions 
« tamponnées » passent vite ; Il y a un optimum de pH 
net comme l'optimum thermique, osmotique, etc. 

&. Boissons servant d’excipient a des ingesta solides, 
en suspension plus ou moins fine et homogène. — Tel 
est le cas de nombre de préparations culinaires où des 
particules fines sont ajoutées à un excipient liquide (bouil¬ 
lon ou lait) : soupes pannées; tapioca; pâtes d’Italie; 
bouillies; purées claires; potages veloutés; crèmes 
onctueuses, etc., etc ..). 

Ces suspensions, plus ou moins fluides, pâteuses, homo¬ 
gènes et stables, ont, déjà, à l’ingestion, la consistance 
du chyme, et elles se comportent sensiblement comme 
des liquides. 

Elles sont, elles aussi, bues à la tasse ou à la cuiller, 
sans exiger ni mastication ni insalivation. 

Elles passent, elles aussi, assez vite (quoique moins 
rapides de passage que les, liquides) à travers l’estomac. 
Leur débit est régulier, dès le début, à proportion des 
quantités absorbées (que le réservoir gastrique a pour 
mission de fragmenter). 

Si, par contre, les suspensions ne sont pas stables, elles 
se sédimentent dans l’estomac. L,’excipient liquide passe 
alors seul, au début, tandis que la suspension se concentre 
et se dépose dans l’estomac. Ce n’est qu’en fin d’évacua¬ 
tion que les particules solides passent à leur tour sans 
difficulté, étant divisées et amorphes. 

Ainsi, lorsqu’on vide un étang, l’eau s’évacue seule 
d’abord avec quelques petits poissons ; mais les grosses 
pièces ne passent qu’à la fin, et toutes ensemble. 

Une de nos expériences est des plus représentatives 
à cet égard. Elle concerne rovalbumlne du blanc d'oeuf, 
dont nous avons comparé le transit gastrique sous cinq 
formes physiques différentes : 

а. L'eau albumineuse, liquide, du Codex (qui n’éveille, 
de la part de l'estomac, aucune réaction sécrétoire) passe 
très rapidement à travers le pylore, à la vitesse de l’eau 
(20 minutes environ pour 250 centimètres cubes) ; 

p. L’ovalbumine coagulée, râpée finement et en suspen¬ 
sion homogène (par addition de gomme adragante), passe 
presque aussi rapidement ; 

f. L'ovalbumine, coagulée et râpée, mais sans sus¬ 
pension homogène, se sédimente dans l'estomac. Le 
véhicule aqueux passe d'abord, seul, avec quelques par¬ 
celles de blanc d'œuf coagulé : mais le gros de celui-ci, 
malgré ses petites dimensions, reste à sec sur les parois 
gastriques et ne passe qu'à la fin, grâce aux fortes con¬ 
tractions stomacales, beaucoup plus tardivement que 
dans les premiers cas (une heure et bien davantage) ; 

б. L’ovalbumine battue en neige dans l'eau (comme 
pour une mousse ou une omelette baveuse), puis coa- 
grdée par la chaleur, très légère et perméable, passe 
rapidement, très divisée et très digeste ; 

e. Par contre, l'ovalbumine, coagulée de façon massive 
(œuf dur) passe tardivement, l'eau s'évacuant seule 
d'abord et la masse solide subissant rm très long travail 
de division mécanique et de digestion peptique, de la 
périphérie vers le centre. (On sait, parallèlement, 
combien les œufs durs sont de digestion lente et difficile.) 

D’où cette conséquence que le passage pylorique est 
d’autant plus rapide qu’il s’agit de liquides ou de suspen¬ 
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sions homogènes dans des liquides, d'autant plus lent 
que l’aliment est plus compact et doit être réduit en 
chyme par le travail gastrique. 

i. Lait arrivé liquide dans l’estomao, mais s’y 
solidifiant par coagulation. —■ Un cas particulier, 
mais d'une importance capitale en Diététique, est celui 
du. lait, qui coagule dans l’estomac sous l'influence de 
l’acidité et du lab-ferment. 

On sait que le lait de femme coagule en fins caillots, 
facilement pénétrables, tandis que le lait de vache coagule 
massivement, englobant les autres aliments et les sous¬ 
trayant à l'action digestive pendant longtemps. Or le 
lait de femme (surtout s'il est écrémé) passe relativement 
assez vite à travers l’estomac, tandis que le lait de vache 
(même écrémé) s’y arrête beaucoup plus longtemps, en 
raison de la grosseur de son coagulum. 

Mais, si on empêche cette coagulation (par exemple 
par addition de citrate de soude), ou si on rompt, par 
agitation, le caillot une fols produit in vitro par la présure, 
et qu’on le fasse ingérer alors, en petits caillots fragmen¬ 
tés, le passage en est, à nouveau, facilité. 

L’addition, au lait de vache, de colloïdes, tels que la 
gélatine (Lumière), aboutit à une coagulation en petits 
grains (comme le lait de femme), ce qui en hâte le 
passage. Il en est de même de l'amidon pour les bouillies 
ou des fines pâtes pour les potages 

D'où l’utilité de rendre le lait inçoagulable ou de le 
réduire en petits caillots fins, avant l’ingestion, pour en 
hâter le transit pylorique. 

D'autre part, le lait écrémé (comme l’ont bien montré 
Gilbert et Chassavant) passe beaucoup plus vite à travers 
le pylore que les laits naturels : ceux-ci séjournent dans 
l'estomac d’autant plus longtemps qu’ils sont plus gras. 
Nous reviendrons bientôt sur cette importante action des 
lipides. 

d. Ingesta solides, plus ou moins volumineux. — 
Les aliments solides constituent la plus grosse partie 
de notre alimentation. Or ils ne peuvent pénétrer dans le 
grêle qu’une fois réduits en un chyme incapable de 
l’obstruer et lorsqu'il est devenu facilement pénétrable 
et digeste. 

Pour réaliser, avant leur ingestion, la dislocation des 
ingesta solides, on peut recourir à une série de modes de 
préparation prédigestive, d'ordre culinaire : 

Par exemple, les portions de viande, destinées aux dys¬ 
peptiques, pourront être triées parmi les plus digestes, en 
éliminant les parties fibreuses, cartilagineuses, osseuses 
ou graisseuses. 

Cette viande, une fois parée, pourra être mise en hachis 
si elle est cuite, en pulpe rouge s'il s'agit de viande crue, 
et absorbée en suspension dans du bouillon bien dégraissé 
ou sous forme de boulettes se dissociant facilement. 

S'il s'agit de légumes secs, ils seront décortiqués et 
ramollis par une longue cuisson. On pourra, alors, utiliser 
des purées tamisées, ayant déjà la consistance du chyme. 

S'il s'agit de pâtes, on pourra employer de fimes par¬ 
ticules (vermicelle; pâtes d'Italie); des cylindres creux 
(macaroni) ; des lanières minces (nouilles) : leur consistance 
fine et moUe les rend facilement pénétrables. 

Pour fluidifier les ingesta solides, on aura recours, 
aussi, à des soupes pannées, bien trempées, qu avec des 
légumes écrasés; à des bouillies de farines diverses, faites 
au lait ou au bouillon de légumes, au besoin liquéfiées 
par des extraits de malt venant de l'orge germé ; à des 
entremets sucrés (marmelades de fruits, confitmres, 
crèmes), etc. , 
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Toutes ces préparations culinaires, devenues fluiœs 
et molles, sans consistance, n'auront besoin ni de ma^- 
cation ni d’insalivation. Elles aborderont Testo^àc 
dans un état proche de celui du chyme. Aussi leur temj)s 
de séjour gastrique sera-t-il raccourci d'autant, tout' en 
restant cependant assez long encore. 

S'il s'agit, par contre, ^aliments solides, volumineftx, 
à leur arrivée sur la table ils seront, d'abord, coüpés 
dans l'assiette en bouchées, de taille permettant leur 
introduction buccale ; puis ils seront réduits, dans la 
bouche, par mastication et insalivation, d'autant plus 
complètement qu'Hs seront encore plus volumineux. 

De là, l’importance, primordiale, d’une bonne mastica¬ 
tion, exigeant une bonne dentition, pour soulager la fatigue 
de l'estomac. 

De là, aussi, les dangers de la tachyphagie, lorsque les 
aliments sont avalés trop rapidement, d'un bloc, sans 
mastication ni insalivation, en obligeant l'estomac à un 
long broyage, nécessaire, mais épuisant. 

Ces faits, si banaux soient-ils, méritent cependant 
d'être rappelés : car Us sont oubliés, même des médecins, 
si souvent, eux-mêmes, tachyphages et dyspeptiques 
parce qu’ils n'ont pas même le temps de manger tran¬ 
quillement... 

Ea durée du transit gastrique des aliments solides 
dépendra donc, à la fois, de leur élaboration culinaire et 
buccale. 

Pour plus de sûreté, mieux vaudra, dans nos régimes 
rapides, n'avoir recours qu’à des aliments fluides ou 
fluidifiés, exigeant un minimum de digestion gastrique, 
parce que, dès leur ingestion, ils sont déjà mous, presque 
chymifiés et aptes à un passage direct dans le grêle. 

B. Traversée gastrique des graisses. — ha tra¬ 
versée gastrique des graisses mérite une mention spé¬ 
ciale. Car elle est une des pierres d’achoppement des 
régimes antidyspeptiques, tant elle est lente et tant elle 
retarde, aussi, celle des aliments qu’elles accommodent. 

Des graisses inhibent, en effet, la motricité et la sécrétion 
gastriques (Pavlow). On n'en connaît; d’ailleurs, pas 
bien la raison, puisque ce long séjour gastrique ne sert 
pas à leur assimilation, ceUe-ci étant uniquement duo- 
déno-jéjunale, réalisée par les lipases pancréatiques et 
grâce au pouvoir émulsivant de la bile. Mais ces graisses 
provoquent un reflux, dans l'estomac, des sucs duodéno- 
pancréato-biUaires {réflexe de Boldyreff), et, si le milieu 
gastrique n’est pas acide, l’émulsion et la saponification 
des lipides peuvent déjà commencer dans le réservoir 
stomacal, où elles séjournent longtemps. Ea lipase gas¬ 
trique (Cash, Volhardt, Falloise) n’est pas démontrée. 

En tout cas, Vallongement de la traversée gastrique 
par les graisses est considérable, et d'autant plus qu’elles 
sont moins émulsionnées (donc moins pénétrables), 
moins fusibles (donc restant à l’état solide et compact 
dans l’estomac), et qu’elles forment, autour des autres 
aliments, ime enveloppe imperméable et immouillable, 
qui les isole et en empêche l’attaque. 

On supprimera donc les graisses des repas à transit 
accéléré. 'Tout au moins (puisque les lipides semblent 
nécessaires à la régulation des combustions) choisira- 
t-on un minimum de graisses, parmi les plus fusibles et 
les mieux émulsionnées. 

Or, parmi les Upides culinaires, ceux du lait (cet « ali¬ 
ment physiologique » si remarquablement adapté à 
l’alimentation du nourrisson) offrent les corpuscules 
les plus 'fins et les mieux émulsionnés. Ee lait homogé¬ 
néisé, par passage, sous pression, à travers de fins orifices 


d’agate, a ses corpuscules graisseux plus fins encore, ne 
remontant pas, en crème, à la surface. 

Dans la crème, les corpuscules graisseux rassemblés 
par montée à la surface du lait, ou par centrifugation, 
sont encore indépendants et peuvent être, à nouveau, 
facilement émulsionnés. 

Mais dans le beurre (et surtout le beurre cuit et fondu) 
ces corpuscules sont tassés par barattage et fusionnés 
en grosses plages beaucoup moins pénétrables. 

Enfin dans les autres graisses, animales ou végétales 
(lard, saindoux, margarine, huiles diverses), l’état d’opa¬ 
cité et d'imperméabiUté, même quand elles sont liquides, 
est plus grand encore, ce qui en retarde beaucoup 
l’attaque lipasique. 

Nous recommandons vivement, dans les régimes anti¬ 
dyspeptiques de repos gastrique, de n’introduire que le 
minimum de lipides strictement nécessaire et d’utiliser 
tous artifices (culinaires ou autres) susceptibles d’émul¬ 
sionner finement ces graisses. 

Pour émulsionner finement les lipides, certains pro¬ 
cédés sont traditionnels : par exemple, l’émulsion culi¬ 
naire par des jaunes d’ceuf (Sauce mayonnaise ; Sauce 
poulette), par de la moutarde, par du fromage (Sauce 
Mornay), par de la farine chauffée et dextrinée (Sauce 
blanche) ou caramélisée (Sauce brune). 

Nous proposons, aussi, d'employer des procédés très 
simples, généralement ignorés : par exemple, l’addition 
à’extrait de bile, où, encore plus simplement, l’addition 
de bicarbonate de soude (qui, en saponifiant le peu 
d’acides gras libres existant toujours dans les graisses, 
fournit des traces de savon, d’un pouvoir émulsivant 
considérable). 

Mais, si nous supprimons en grande partie les graisses 
de nos régimes, nous aurons bien soin d’administrer, à ' 
part, les vitamines lipo-solubles qu’elles véhiculent et 
qu’il est, actuellement, facile de se procurer. Ainsi les 
inconvénients capitaux d’une suppression de lipides 
sont-ils, en majeure partie, évités. 

(A suivre.) 


SUR UN CAS 
D’INTOXICATION AIGUE 
PAR LE TÉTRACHLORURE 
DE CARBONE 

D. LEROY, M.-L. CHEVREL-BODIN et M. CORMIER 

de Rennes. 

Ee 30 janvier 1941 entre à l’Hôtel-Dieu de Rennes le 
nommé M... Eouis.âgé de trente-sept ans, employé dans une 
entreprise de désinfection. Ee malade est dans un état de 
demi-coma et somnolent. Sous l’effet de fortes excitations, 
on arrive à le réveiller quelques instants, durant lesquels sa 
lucidité à peu près intacte lui permet de préciser les antécé¬ 
dents et l’histoire de la maladie. 

Au point de vue héréditaire et collatéral, rien de particu¬ 
lier. Au point de vue personnel, il n’y a, dans le passé, aucune 
infection ni intoxication graves. 

Pour le présent, on arrive à regrouper les faits suivants : 
il y a huit jours, alors qu’il procédait dans une caserne à la 
désinfection des locaux en vaporisant du tétrachlomre de 
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carbone (procédé qu’il n’utilisait que depuis quatre jours), rectal et intraveineux. Plus d’un litre d’eau par ingestion. 
M... fut pris subitement de vertiges et de maux de tète qui I,e 3 février, les vomissements continuent. On donne de la 

l’obligèrent à cesser son travail. Il fit appeler un médecin potion de Rivière. La température remonte à 36-36“,4. La 

qui prescrivit le repos au lit et administra théosalvose et tension artérielle est de 20-9,5. En vingt-quatre heures, le 

chophytol. Mais les vomissements s’aggravent, deviennent malade émet 500 centimètres cubes d’urines. Il est toujours 
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au régime normal et peut sortir de l’hôpital huit jours après 

Il revient nous voir le 24 mars 1941. Vétat général est 
parfait, et le foie est normal. 

I,es examens biologiques sont pratiqnés et donnent les 
résultats suivants : 

Au point de vue chimique : 

Sang : réserve alcaline, 66 ; nrée sanguine, 0,38 ; chlore 
plasmatique, 3,90; chlore globulaire, 1,84; K = 0,47; cons¬ 
tante d’Ambard, 0,095. 

Au point de vue hématoiogique : 

Numération globulaire: globules rouges, 4283000; glo¬ 
bules blancs, 12 600. 

Formule leucocytaire : polynucléaires neutrophiles, 62,23 ; 
polynucléaires éosinophiles, 5,04 ; moyens monos, 16,84 ; 
petits monos, 0,63 ; monocytes, 12,64 ; myélocytes neutro¬ 
philes, 0,63 ; cellules-souches, 1,89. 

Nous avons dressé un graphique combiné des diffé¬ 
rents résultats biologiques obtenus au cours de l'évolu¬ 
tion que nous venons de décrire ; ces courbes montrent 
avant tout, d’une part, la simultanéité de la grosse 
rétention d’urée avec le défaut de concentration chlorurée 
et le retour à la normale de l’urée sanguine en relation 
avec le retour à la normale de la concentration chlorurée 
urinaire ; d’autre part, la relation entre le défaut de 
concentration chlorée urinaire et l’abaissement consi¬ 
dérable du taux chloré plasmatique et globulaire 
sanguin. 

Conclusions. -—Pour conclure, nous retiendrons les faits 
suivants : 

Au point de vue clinique, l’évolution a été caractérisée 
par un début brutal, avec vertiges, céphalées, vomisse¬ 
ments incessants et somnolence. Notons aussi l’anurie, 
l’hépatomégalie et la coloration vermeille du visage. 

Au point de vue biologique, les éléments dominants 
furent l’acidose avec azotémie considérable, l’effondre¬ 
ment de la concentration chlorée, tant globulaire et 
plasmatique qu’urinaire. 

Au point de vue thérapeutique, l’amélioration ne s’est 
manifestée qu’à la suite de l’administration d’une médi¬ 
cation anti-acidosique portant d’abord sur les bicar¬ 
bonates et ensuite sur le sérum salé hypertonique intra¬ 
veineux, et ceci malgré une légère albuminurie et l’anurie 
qui paraissaient une contre-indication, cette atteinte 
rénale étant sans doute plus fonctionnelle qu’anato- 

Au point de vue du mécanisme de l’intoxication, il 
semble que le tétrachlorure ait agi d’abord en inhibant 
en anesthésiant; presque la fonction rénale, ensuite en 
déterminant un trouble du métabolisme des chlorures^ 
soit par la perte abondante du chlore du fait des vomis¬ 
sements, soit par l’inhibition de la cortico-surrénale, cette 
perte chlorurée entraînant une azotémie secondaire. 

Notons, pour finir, le caractère extrêmement toxique 
du tétrachlorure de carbone en vaporisation. 


L’ÉLECTROCHOC 
EN PSYCHIATRIE 
TRAITEMENT ÉLECTIF 
DES ÉTATS MÉLANCOLIQUES 


Nb6l PÉRON 

L’o électrochoc », mis au point par le professeur Cer- 
lettis, a pu être utilisé en France, de façon courante, 
depuis un an, grâce au remarquable appareil mis à la 
disposition des psychiatres par les Lapipe et Ronde- 
pierre (Sismothère) ; 

Cette méthode nouvelle, par la facilité de son appli¬ 
cation, son innocuité, constitue un extraordinaire progrès 
dans le traitement de certains états mentaux, elle tend à 
supplanter l’insulinothérapie, plus délicate, plus dan¬ 
gereuse, et pratiquement inutilisable, vu la pénurie 
d’insuline, et la cardiazolothérapie, méthode souvent 
brutale et mal acceptée des malades. 

Le principe de la méthode constitue à faire passer à 
travers le cerveau, grâce à deux électrodes frontales, 
un courant d’intensité connue, en rapport avec la résis¬ 
tance du crâne, pendant une fraction de seconde. Le 
passage du courant déclenche soit une crise convulsive 
typique, soit une absence, soit, si la posologie électrique 
est insuffisante, une décharge électrique pénible. Ces 
échecs sont à éviter et sont rares. 

La crise convulsive observée est une crise épileptique 
typique, en général de moyenne intensité, suivie d’une 
période d’amnésie courte et d’une certaine confusion, 
qui peut durer quelquefois une demi-heure à une heure. 
L’innocuité de la méthode permet de traiter les malades 
soit à l’hôpital, soit, pour certains, sans hospitalisation, 
en cure ambulatoire. 

La technique a été précisée par Lapipe et Rondepierre 
[Presse médicale, 10 mars 1942) et est analysée dans la 
thèse de Nicole Smagghe [Thèse de Paris, 1942). 

Récemment, \ en France, d’autres appareils ont été 
préconisés ; le professeur Delmas-Marsalet a présenté un 
appareil nouveau fonctionnant sur courant continu. 

Nous avons, depuis un an, à l’aide de la technique 
et de l’appareil des D'® Lapipe et Rondepierre, pratiqué 
un nombre considérable d’électrochocs; 72 premiers 
malades que nous avons traités ont reçu jm total de 
Soi crises convulsives et 75 crises toniques simples ou 
absences avec perte de connaissance. 

L’âge de nos malades oscille entre treize et soixante- 
sept ans. Pratiquement, nous n’avons éliminé que des 
sujets manifestement tarés. Après cinquante ans, tm 
électrocardiogramme de prudence a été pratiqué. 

Notre technique, en petite série, a permis de traiter 
chaque malade isolément, dans son lit, avec possibilité 
d’un repos total après le choc, lui évitant les déplace¬ 
ments immédiats souvent pénibles ; à tout point de vue, 
cette ambiance de réveil favorable est à conseiller. 

Incidents. — Avec un personnel spécialisé, nous n'avons 
noté que deux subluxations de l’épaule (dont une chez 
un homme déjà atteint de luxations antérieures), réduites 
d'aillems de smte par simple poussée avec le pouce pen¬ 
dant la résolution post-critique. Un de nos malades, 
grand sportif, afait im arrachement musculaire important 
avec immobilité prolongée. 
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En général, même chez les anxieux, le traitement est 
bien accepté, et très peu de malades font une opposition 
réelle à la crise. 

Résultats. — I/électrochoc guérit de façon extraor¬ 
dinaire et rapide les états mélancoliques les plus sévères 
et déjà invétérés, même avec délire devagation. Les résul¬ 
tats sont brillants également dans la psychose pério¬ 
dique, dans les bouffées délirantes des dégénérés type 
Magnan, dans les confusions mentales. 

Les résultats sont nuis dans la démence précoce vraie ; 
malgré une amélioration apparente, le fond mental 
schizophrénique n'est pas modifié ; seules l'agitation et les 
impulsions des déments précoces sont souvent calmées. 

Le tableau suivant met en évidence l’ensemble de nos 
résultats : sur 72 malades, 7 cas ne peuvent être pris 
en considération (arrêt du traitement pour des causes 
diverses). 



cinq semaines, puisque le rythme habituel des chocs 
est de deux par semaine. Dans les démences précoces, 
nous avons fait des séries de 20 et de 25 chocs sans succès 
durables. 

L’avenir nous permettra-t-il de confirmer cette impres¬ 
sion d’ime année d’essai ? En tout cas, actuellement, 
l’électrochoc est spécialement efiScace dans les états 
mélancoliques, même très graves. Quand on connaît 
l’état lamentable de tels sujets et les dangers de leur 
cure, on peut considérer que, depuis l’avènement de la 
malariathérapie, aucun traitement psychiatrique nou¬ 
veau n’a un intérêt comparable à celui de !’« électro- 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


A propos de l’échinococcose 
cardio-pulmonaire. 


La localisation cardiaque du kyste hydatique pose 
un problème intéressant quant à la voie d'entrée du 
parasite. Ou admet que l’œuf introduit dans le tube 
digestif voit sa paroi dissoute sous l’action du suc gas¬ 
trique ; l’embryon hexacanthe libre traverse la paroi 
intestinale et, par la veine porte, atteint ainsi avec 
prédilection la glande hépatique. Dans l’hypothèse 
d’une atteinte cardiaque primitive qu’il pénètre direc¬ 
tement dans une veine tributaire de la veine cave infé¬ 
rieure, Businco a envisagé également une voie d’accès 
vers le cœur droit à travers le foie, le parasite passant 
de la veine centrale du lobule vers les veines sus-hépa¬ 
tiques. Pour l’échinococcose pulmonaire, la voie d’intro¬ 
duction ne serait plus digestive, mais bucco-nasale. 

Liuzzo (Ciwre et circolazionea, XXI'V, n» 12, déc. 1940, 
p. 487) a observé un cas d’atteinte primitive du cœur 
avec échinococcose secondaire des poumons, qui a pu 
être suivie pendant deux ans, la mort étant survenue 
par as}'stolie. Il semble que dans une première phase 
le kyste du cœur s’est rompu dans les cavités droites 
avec essaimage immédiat des scolex et des vésicules 
dans la petite circulation. Le tableau clinique à ce moment 
est celui d’une broncho-pneumonie aiguë, avec cyanose, 
dyspnée, petitesse du pouls, fièvre élevée, précédées 
d’une éruption urticarienne étendue. On observe alors 
une réduction du volume de l’ombre cardiaque. Dans 
une seconde phase, on constate une augmentation 
progressive de l’ombre cardiaque, qui prend une confi¬ 
guration mitrale. L’éosinophilie, absente jusque-là, s’élève 
à 12 p. 100. A la période terminale surviennent des crises 
fréquentes de dyspnée paroxystique avec suffocation. 

A l’autopsie, on trouve une échinococcose multiple 
des deux poumons de la dimension maxima d’une noix. 
I,a plus grande partie des branches intrapulmonaires 
de l’artère pulmonaire est bouchée par des kystes hyda¬ 
tiques. Grosse hypertrophie et dilatation du cœur, 
principalement du ventricule droit. Dans le myocarde, 
on trouve des kystes dans la partie postéro-supérieure 
du ventricule droit et dans la partie postéro-inférieure 
de l’oreillette droite, qui est perforée peu au-dessus de la 
valvule tricuspide. Pas de parasite dans le foie. 

M. PoUM.ui:,i,oux. 


Étude médico-légale d’un cas 
d’empoisonnement criminel. 

L’empoisonnement criminel par le phosphore blanc est 
devenu exceptionnel. F. Thom.^S et J. Van Bruynbrock 
(Archives méd. belges, 5= année, numéro spécial, 1942, 
p. 41) en relatent une observation récente. Il s’agit d’un 
homme de cinquante-cinq ans, vivant depuis plusieurs 
années en mésintelligence avec sa femmé. Il disparaît 
mystérieusement, et le cadavre est retrouvé dans la fosse 
d’aisance de sa ferme. A l’autopsie, les médecins légistes 
se trouvent en présence des lésions classiques de l’empoi¬ 
sonnement par le phosphore, ecchymoses cutanées et 
viscérales; l’expertise toxicologique confirme celui-ci en 
mettant en évidence du phosphore libre dans le contenu 
intestinal des dernières anses iléales et du cæcum, et 
là seulement. 

L’enquête judiciaire a permis d’établir l’achat, peu 
de jours auparavant, de pâte de mort aux rats phos- 
phorée, qui fut administrée sur du pain, avec dn sirop. 

Au point de vue symptomatologique, il existe dans ce 
type d’empoisonnement presque constamment une 
période de rémission passagère susceptible d’induire 
le clinicien en erreur. 

Au point de vue anatomo-pathologique, les constata¬ 
tions post mortem présentent de grandes analogies avec 
celles que l’on retrouve à la suite d’une intoxication 
par des champignons vénéneux, ce qui peut poser un 
problème médico-légal délicat. - 


M. POUMAIW.OUX. 
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P. HARVIER et Marcel PERRAULT 

Il n’y a pas eu cette année abondance très grande dans le 
domaine thérapeutique. Il n’y a pas eu non plus de faits très 
saillants. 

Une chimiothérapie nouvelle a cependant été mise en 
vedette : celle des auti-histaminiques de synthèse. Il nous est 
agréable de souligner ici que, des travaux initiateurs de 
Bovet et M"" Staub, dans le laboratoire de Fourneau, dès 
1937) jusqu’à la récente mise au point remarquable de B.-N. 
IJalpem, pour le domaine du laboratoire d’une part, des 
études cliniques des médecins lyonnais et parisiens d’autre 
part, il n’est pas une étape qui ne soit française. S’il est 
encore trop tôt pour mesurer l’exacte valeur clinique des 
anti-histaminiques de synthèse (mais nous croyons que leur 


la première sulfamide nettement active sur les champignons 
pathogènes (par son groupement thio-urée surtout, mais 
cette action est renforcée par le noyau sulfamide). 

Ces propriétés antimycosiques mises hors de doute par 
l’expérimentation ont déjà été largement exploitées en 
médecine vétérinaire, et quelques cas chez l’homme semblent 
devoir les confirmer en clinique humaine. 

Mais ce qui surtout a attiré l’attention, c’est que Mayer 
a montré que le corps, tout en gardant la polyvalence et 
l’activité générales des sulfamides actives, se montrait expé¬ 
rimentalement capable d’agir sur le bacille de Koch, dont on 
connaît la parenté botanique avec les actinomycétales. 

De larges essais cliniques sont en cours dans différentes 
manifestations tuberculeuses. Il est trop tôt pour pouvoir 
donner des conclusions fermes, mais il semble que les 
premiers résultats soient très encourageants, au moins 
dans le domaine des tuberculoses externes et spécialement 
cutanées. 

P.-J. Michel et J. Pellerat [Journal de médecine de Lyon, 
20 juillet 1942, p. 413), observant dans le service du profes¬ 
seur Gâté, à Lyon, rapportent leurs premiers essais. Ueur 
expérience a porté sur 22 malades atteints pour la plupart 
de lupus tuberculeux, de types cliniques des plus variés : 
’ edeus, tumidus, plan, ulcéro-végétant, disséminé... 
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Sur 9 cas traités par voie buccale exclusive, il n’y a eu par lococciques ont été guéris par le sulfathiazol dans les mêmes 
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Sulfamides et l’érythrodermie post-chimlo- 
thérapique, spécialement post-arsenicale. 

On sait toute la gravité de la grande érythrodermie vésiculb- 
œdémateuse fébrile qu’est susceptible de déclencher la 
chimiothérapie arsenicale (novarsénobenzol et homologues) 
surtout, mais aussi d’ailleurs d’autres chimiothérapies, telles 
que la bismuthique, l’aurique, la mercurielle, etc... 

Or Tixier {Soc. de péd., 8 juillet 1941) rapporte deux 
observations de guérison rapide en trente-six heures par le 
1162 F d’érythrodermie arsenicale chez des enfants de trois 
ans et de neuf ans et demi. Huiiez et Dumont (Soc. de méd. 
du Nord, 24 janvier et 27 février 1942 ; Soc. de dermato- 
syphil., 12 mars et 16 avril 1942) rapportent à leur tour plu¬ 
sieurs cas de guérison, dont certains très impressionnants 
étant donnée la gravité du cas considéré. Puis ce sont les 
publications confirmatives de Milian {Annales de dermat. 
et de syphil., février 1942), de Watrin, Jeandidier, Defaut 
et de Buttet (Soc. de méd. de Nancy, 13 mai 1942), de Marcel 
Brulé (Soc. méd. hôp. de Paris, 26 juin 1942). 

Ainsi l’érythrodermie apparaît comme guérissable (pas 
toujours, bien entendu) et comme une manifestation infec¬ 
tieuse streptococcique, une « streptodermie » (Hurlez et 
Dumont), et non pas, ainsi qu’il était classique de l’admettre 
jusqu’ici, une manifestation toxique ou d’« intolérance ». 
Il s’agirait donc d’un fait de biotropisme au sens que Milian 
donne à ce mot. 

Retenons surtout, avec Marcel Brulé (Zoc. c»Z.),'que, » quelles 
que soient les hypothèses, la sanction thérapeutique reste 
un fait hautement significatif ». 


Sulfamidothéraple et affections neurologiques. 

Sous ce même titre nous rapportions dans la Revue de 
l’an dernier les cas de guérison de myélites (de Guillain et 
de Milhit) et de chorée (de Guillain). Nous soulignions 
le grand intérêt de ce chapitre «à peine entr’ouvert, mais 
peut-être plein d’avenir ». 

Voici de nouveaux faits : 

Tout d’abord, R. de Grailly (Soc. de péd., 17 février 1942, 
et Presse médicale, 10 juin 1942, p. 387) rapporte un cas de 
guérison d’encéphalite post-vaccinale guérie par la sulfa- 
pyridine. 

Il s’agissait d’une fillette de dix ans et demi qm, ayant 
subi, sans résultat, une première inoculation vaccinale dans 
la première enfance, a présenté, lors d’une seconde inocula¬ 
tion pratiquée à l’âge de dix ans et demi, des manifestations 
de deux ordres : 1“ une vive réaction locale avec dissémi¬ 
nation de pustules vaccinales et une énorme escarre avec 
douleur très intense à son niveau ; 2“ un état général impres¬ 
sionnant avec ataxo-adynamie, hyperthermie, convulsions 
d’allure sévère et hypertonie pyramidale avec ptosis de la 
paupière gauche. 

Ces réactions locales et générales ont commencé à s’amé¬ 
liorer parallèlement à l’institution du traitement sulfamidé. 
Après l’absorption de fis'.so de sulfapyridine, en six jours, 
tous les phénomènes ont disparu, et Ton n’a constaté aucune 
séquelle. Da persistance d’un état normal s’est maintenue 
par la suite. 

On sait qu’il n’est pas de règle d’observer une telle issue 
heureuse et surtout une telle absence de séquelles. 

Il est d’autant plus vraisemblable qu’il faille porter l’heu¬ 
reux résultat obtenu à l’actif de la sulfamidothéraple que 


celle-ci, établie au moment où les signes généraux, nerveux, 
et locaux, étaient extrêmement graves, a entraîné en qua¬ 
rante-huit heures une amélioration de toutes les manifes- 

Vauteur rappelle l’observation très comparable deSchjoth- 
Iversen {Prit. Med., 1940, n» 4, p. rsz) où la guérison fut 
également obtenue par des doses somme toute faibles de 
sulfapyridine. 

J. Dereux {Presse médicale, 20 septembre 1942, p. 596) 
apporte un cas d’encéphalite zonateuse grave, guérie par 
sulfamidothéraple, chez une fillette de six ans. Ici les doses 
ont été plus fortes : dix jours de traitement ; les trois pre¬ 
miers jours, une ampoule de sulfapyridine sodiqueà 33 p. 100, 
un demi-comprimé (o«»,25) de sulfapyridine toutes les deux 
heures, un suppositoire de sulfanilamide (i gramme) ; 
doses décroissantes ensuite. Amélioration très rapide et 
restitutio ad integrum en dix jours. 

D’auteur fait une revue rapide de cas publiés à l’étranger 
et en France, et conclut au grand intérêt qu’il y a à essayer 
les sulfamides dans certaines affections parenchymateuses 
du système nerveux, spécialement dans celles que Ton croit 
déterminées par des virus neurotropes. 


Les accidents rénaux de la sulfamidothéraple. 

Quelques publications récentes viennent d’attirer Tat- 
tention sur les accidents urinaires et rénaux de la sulfami- 
dothérapie. 

Des faits sont d’ailleurs disparates. 

Il en est qui concernent des cas d’acidose et d’azotémie 
comme ceux rapportés par Tixier et Dajouanine {Soc. de 
péd., 21 avril 1942) et par R.-A. Marquézy et Vermenouze 
{Soc. méd. des hôp. de Paris, 29 mai 1942). De tels faits sont 
bien connus. Ils sont d’ailleurs rares. Ils incitent à surveiller 
davantage qu’on ne le fait l’état humoral et spécialement 
la réserve alcaline, et à ne pas oublier l’administration sys¬ 
tématique de bicarbonate de soude. Cette administration 
systématique du bicarbonate de soude, à la dose de 8 à 
10 grammes par jour, peut d’ailleurs, chez certains sujets, 
ne pas être suffisante pour mettre à coup sûr à Tabri des 
accidents acidosiques. Il en est ainsi d’ailleurs pour d’autres 
chimiothérapies, comme la chimiothérapie salicylée, par 
exemple. De Gennes et ses collaborateurs {Soc. méd. des 
hôp. de Paris, séance du 30 octobre 1942) viennent en effet 
de rapporter un nouveau cas d’acido-cétose salicylée sévère 
avec azotémie où seule la thérapeutique glucose-insuline 
—■ et non pas le bicarbonate de soude, même à doses 
massives — se montra capable de juguler Tacidose. Nous 
rapportons cette dernière observation pour montrer que la 
sulfamidothéraple n’a pas le monopole de déclencher de tels 
accidents, pour évoquer la possibilité d’une céto-acidose 
et non d’une acidose simple (il ne semble pas que cat aspect 
de la question ait été étudié), et pour suggérer le cas échéant, 
à côté du traitement classique, administration larga manu 
de bicarbonate de soude, d’eau et de sel, la mise éventuelle 
en œuvre du traitement par le glucose et l’insuline. 

A côté de ce premier ordre de faits, un second groupe 
également connu est celui des anuries par précipitation 
canaliculaire, essentiellement observées avec la sulfapyridine 
et le sulfathiazol. Dans notre monographie {Sulfamido- 
thérapie, Doin, 1942), nous avons classé Tanurie dans le 
cadre des « Incidents et accidents ne relevant pas essentiel¬ 
lement de la sulfamidothérapie, mais des techniques mises 
en œuvre ou de facteurs associés ». C’est dire que nous con¬ 
sidérons cet accident comme évitable, parce que lié à un 
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La novocaïne en fnjections intraveineuses. 

J. Dos Ghali, J.-S. Bourdin, et G. Guiot [Soc. mcd. des 
hôp. de Paris, 31 octobre 1941, p. 741) ont enrichi la thé¬ 
rapeutique d’une nouvelle et remarquable technique : l’in¬ 
jection intraveineuse de novocaïne. Ils l’ont proposée comme 
traitement des dyspnées. « Pour essayer, écrivent-ils, d’at¬ 
teindre plus directement les centres périphériques auto¬ 
nomes broncho-pulmonaires et leurs terminaisons sensitives 
par un médicament tel que la novocaïne, nous avons pensé 
que sou injection intraveineuse est le moyen le plus facile à 
utiliser : 5 centimètres cubes d’une solution à i p. 100 de 
novocaïne dans du sérum physiologique sont injectés len¬ 
tement (temps optimum : soixante-quinze secondes) dans 
• une veine du pli du coude ; l’injection peut être répétée au 
bout de deux heures ; ou même en goutte à goutte intra¬ 
veineux ; 35 centigrammes de novocaïne pour i litre de 
sérum physiologique (I,X à DXX gouttes par minute). 
Aucun incident si l’injection est assez lente. » 

I,es auteurs annonçaient de très beaux résultats dans 
l’asthme : sédation complète en une minute environ 
dans trois cas d’état de mal où tout avait échoué, 
beaux succès dans d’autres cas d’asthme paroxystique ; 
succès « fréquents et nets » chez des tuberculeux avancés 
dyspnéiques et chez des sujets dits « emphysémateux » ; 
un résultat immédiat dans un cas d’« embolie pulmonaire » 
post-opératoire où tous les autres traitements avaient échoué ; 
« apparence de succès » dans deux hémoptysies. 

I,a méthode entre les mains de nombreux auteurs devait 


novocaïnisation intraveineuse préalable permet une arséno- 
thérapie massive d’emblée et ambulatoire. 

En résumé, quel que soit le mode d’action de la méthode, 
et il ne semble pas encore parfaitement élucidé, et sans eu 
faire une panacée, il convient d’en souligner le grand intérêt 
et d’insister encore sur le mérite d’une thérapeutique qui, 
bien qu’elle paraisse à première vue audacieuse, a le rare 
avantage de joindre à une efficacité fréquente et souvent 
remarquable une innocuité sensiblement parfaite. 


État de l’anatoxlthërapie spécifique des affections 
à staphyiocoques. 

G. Ramon, P. Mercier et R. Richon (Presse méd., 25 juil¬ 
let 1942, p. 473) font le point de cette importante question 
et donnent des précisions sur la conduite du traitement. 

Ils rappellent que les premiers essais, réalisés en France, 
de traitement des staphylococcies cutanées au moyen de 
l’anatoxine staphylococcique remontent à sept ans. 

Ees auteurs font état de 500 observations nouvelles, s’ajou¬ 
tant aux 2 000 qu’ils avaient antérieurement réunies. Ea 
plupart des sujets étaient atteints de manifestations sta¬ 
phylococciques graves ou rebelles à toute autre thérapeu¬ 
tique. Ainsi ont été traités 117 cas de furonculose récente, 
dont 115 furent guéris et 2 améliorés ; 201 cas de furonculose 
chronique, dont 173 turent guéris et 9 améliorés ; 64 cas de 
pyodermlte, dont 52 furent guéris et 10 améliorés ; 38 cas 
d’hydrosadénite, doutsdfurent guéris et i amélioré ; 4 cas de 
sycosis, dont 3 furent guéris; 48 cas d’acné pustuleuse, dont 
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Le traitement des hémoptysies rebelles par_ 
l’Infiltration anesthésique du ganglion stellaire. 

Si la plupart du temps l’hémoptysie s’arrête d’elle-même 
ou pendant qu’on lui oppose des moyens simples, il est bien 
certain qu’il en est au contraire de particulièrement rebelles 
à toutes les thérapeutiques et qui constituent un danger 
par elles-mêmes soit à cause de leur répétition incessante, 
soit à cause de leur abondance. Enfin, an point de vue du 
« moral s du malade, l’allure incoercible du crachement de 
sang en sa constante répétition est du plus fâcheux effet. 

R.-L. Debenedetti et M. Einquette (Presse médicale, 
17 octobre 1942, p. 644) insistent à nouveau sur l’infiltration 
anesthésique du ganglion stellaire, qui leur a donné dans 
trois cas rebelles un arrêt immédiat des hémoptysies. Les 
auteurs rappellent les résultats antérieurs d’autres auteurs 
(Michon, Chaize et Mollard ; Malherbe, P. Bourgeois, Chau¬ 
veau et Dos Ghali ; Toury et Vicaire) également excellents. 

ba technique ne diffère en rien de celle employée habituel¬ 
lement. I,es auteurs conseillent cependant la voie d’abord 
supéro-externe, qui permet d’infiltrer en même temps le 
stellaire et les premiers ganglions thoraciques. 

Après avoir longuement discuté le mécanisme d’action 
d’une telle intervention et conclu à sa « valeur physiologique 
certaine », les auteurs indiquent qu’à leur avis, si elle ne tire, 
jusqu’à présent, ses indications que des échecs des autres 
méthodes, l’anesthésie du ganglion stellaire mérite mieux. 
Elle doit prendre une place de choix parmi les thérapeutiques 
du crachement de sang. Mais, ajouteut-ils, « l’hémoptysie, 
remarquablement simple dans son expression clinique, est 
particulièrement complexe dans ses mécanismes physio¬ 
pathologiques, et aucune thérapeutique ne saurait les domi- 


L’admlnlstratlon d’acide ascorbique paraît utile 
dans le traitement général de la tuberculose. 

Cette assertion n’est pas nouvelle, mais à son appui on 
peut citer les travaux expérimentaux remarquablement 
conduits de J. Bretey (A nnales de l’Institut Pasteur, juin r94i), 
qui a constaté, chez le cobaye, l’influence évidente sur l’évo¬ 
lution des lésions tuberculeuses de la carence ascorbique 
qui les aggrave et de la prévention ou de la correction de cette 
carence (surtout par la vitamine C naturelle, mais aussi par 
l’acide ascorbique de synthèse) qui les améliore. 

On peut citer aussi l’important travail de H. Warembourg, 
P. Boulanger, J. Swyngedauw et J. Poiteau (Presse médicale, 
30 avril 1942, p. 322), qui, s’ils ne décèlent pas chez le tuber¬ 
culeux de précarences remarquables en vitamines A, Bi et D, 
en constatent une Importante en facteur C de façon quasi 
constante. 

« Cette dernière est pour une part en rapport avec la pau¬ 
vreté des rations alimentaires en acide ascorbique. Mais elle 
répond aussi et surtout à une consommation excessive de 
l’organisme tubercnleux en vitamine C, surtout dans les 
formes récentes, évolutives, étendues, graves de la maladie. » 
Des auteurs couseilient un apport de l’ordre de 500 milli¬ 
grammes par jour, soit per os, soit, s’il existe des troubles 
intestinaux ou hépatiques susceptibles d’en compromettre 
l’absorption ou l’utilisation, par voie parentérale, intra¬ 
musculaire ou même intraveineuse. 

Ou pourra, dans certains cas, adjoindre avantageusement 
à cette thérapeutique l’administration de cortine de S5m- 
thèse (désoxycorticostérone), étant doimés les rapports étroits 
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métabolisme de la vitamine C (Giroud et ses élèves), et 
d’autre part la fréquence d’une insuffisance surrénale asso¬ 
ciée à la tuberculose pulmonaire, ainsi que viennent d’y 
insister à nouveau dans un article documenté M. Chiray, 
H. Mollard, H. Maschas et M. Duret (Presse médicale, 5 sep¬ 
tembre 1942, p. 549). 


Le traitement des ascites cirrhotiques par le Jus de 

Léon Binet et P. Tauret (Soc. méd. des hâp. de Paris, 12 dé¬ 
cembre 1941, p. 832) ont eu l’idée de traiter leurs cirrho¬ 
tiques par l’administration de jus de citron, et ils ont vu 
s’améliorer ces malades et surtout se relever la diurèse et 
disparaître l’ascite. 

Ee fait est confirmé par Eæderich (ibid.). 

En général, l’action diurétique se fait à retardement, mais 
elle est prolongée ; le processus ascitique est stoppé à retar¬ 
dement, mais semble-t-il de façon efficace, et on assiste à la 
résorption de l’ascite. Les résultats sont assez stables. En 
tout cas, il n’y aurait aucune contre-indication à reprendre 
la cmre de citron. 

Cette cure consiste à administrer le jus et le zeste de 2 à 
6 citrons chaque jour. 

L’idée pathogénique qui a guidé Léon Binet est d’apporter 
à un organisme carencé de la vitamine C (acide ascorbique) 
et aussi (et surtout peut-être) de la vitamine P, hespéridine, 
qui agit, comme ou le sait, sur la perméabilité capillaire, qu’elle 
diminue. 

L’acide ascorbique du commerce a une action très modeste 
dans les cirrhoses. La vitamine P ne se trouve pas facilement, 
et il ne semble pas qu’elle ait été employée seule dans de tels 
cas. L’expérience vaudrait d’être faite. 

De toute sorte, la cure de citrons paraît efficace, comme 
l’un de nous l’a pu vérifier. Elle est facile à réaliser... si l’on 
a des citrons, ce qui n’est guère le cas dans les circonstances 
présentes. Il faudra attendre des jours meilleurs pour appli¬ 
quer cette cure à nos cirrhotiques. 

La section du nerf obturateur dans le traitement 
de la coxarthrie. 

Proposée en 1933 par Camitz, cette méthode constitue, 
d’après Padovani (Rev. méd. Fr., juin 1942, p. 155), une inter¬ 
vention de valeur et de choix à opposer à la coxarthrie. 

L’auteur, qui fonde son opinion sur l’expérience de 32 sec¬ 
tions de nerfs obturateurs (dont 5 bilatérales), pratiquées par 
lui dans ce but, rappelle d’abord les raisons d’ordre anato¬ 
mique et d’ordre clinique qui militent eu sa faveur. 

Du point de vue anatomique, le nerf obturateur joue, ou 
le sait, un rôle important dans l’innervation sensitive de la 
capsule articulaire de la hanche. La section isolée de l’obtu¬ 
rateur ne prive cependant l’articulation que d’une partie 
de sa sensibilité, et l’on ne peut, d’autre part, envisager la 
section de tous les nerfs articulaires, trop disséminés et trop 
profonds. 

Mais la névrotomie obturatrice agit aussi sur la sensibilité 
des adducteurs et sur leur contracture, qui, permanente 
et s’exaspérant en crises paroxystiques, est pratiquement 
constante chez les sujets atteints de coxarthrie, et entndne, 
en dehors de phénomènes douloureux à type de crampes, une 
considérable limitation de l’adduction. 

Les résultats de la névrotomie, dit Padovani, doivent être 
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Les douleurs sont presque toujours considérablement 
soulagées ; 

Les mouvements articulaires sont habituellement améliorés 
dans la même proportion que les douleurs. L’abduction 
devient toujours beaucoup plus facile, dans la mesure où les 
déformations osseuses ne s’y opposent pas mécaniquement. 
« Dans l’ensemble, la grosse majorité des malades retirent 
de l’intervention un avantage fonctionnel très marqué. » 

En conclusion, d’après l’auteur, la section du nerf obtura¬ 
teur paraît constituer une très utile acquisition dans le 
domaine du traitement de la coxarthrie ou des subluxations 
congénitales compliquées d’arthrite chronique. « L’impor¬ 
tance des améliorations observées permet presque d’envisa¬ 
ger en pareil cas l’emploi systématique de cette intervention, 
soit comme traitement unique, soit comme complément 
d’une opération osseuse. » 

Le traitement du syndrome de Raynaud 
par l’yohlmbine. 

On sait combien est désespérant le traitement du syndrome 
de Raynaud, lequel est susceptible, dans de nombreux cas, de 
constituer une véritable infirmité et de gêner considérable¬ 
ment la vie sociale des patients qui en sont atteints. 

R. Cachera (Soc. méd. des hôp. de Paris, i6 octobre 1942) 
préconise un traitement dont il se défend de dire qu’il guérit 
tous les cas, mais qu’une expérience de neuf années lui per¬ 
met d’aiffirmer comme bon une fois sur deux, ce qui est bien 
quelque chose. Ce traitement, c’est le chlorhydrate d’yohim- 
bine, qn’il sufiit de donner par voie buccale à la dose de o'<',02 
par jour. 

Quand le résultat est favorable, dit l’auteur, il est souvent 
remarquable par sa netteté : disparition rapide et totale 
des crises en quelques jours. Il n’est pas rare qu’il soit durable, 
survivant quelques semaines, qnelques mois ou quelques 
années même à la cessation du traitement. 

Bien que l’auteur donne par ailleurs une séduisante inter¬ 
prétation physio-pathologique de ces différences de réaction, 
il est cliniquement impossible de prévoir les cas qui réagiront 
bien et ceux qui seront des échecs, ce qui est d’ailleurs de peu 
d’importance, étant donné que le traitement n’est ni dan¬ 
gereux ni difficile à mettre en œuvre. 


L’IMPLANTATION 
SOUS-CUTANÊE 
D’HORMONES SYNTHÉTIQUES 

nn. BARIËTY 

Implanter sous la peau des comprimés d’hormone syn¬ 
thétique pour assurer au produit une résorption lente et 
continue; parer ainsi au reproche le plus fondé que l’on 
puisse adresser à l’organothérapie substitutive, à savoir 
le caractère éphémère de son action et la nécessité de re¬ 
courir à des injections ou à des prises répétées, tel e.st le 
but de la méthode dont nous allons brièvement rappeler 
l’histoire et les indications. 

I. HISTOIRE ET BASES PHYSIOLOQIQUES 
DE LA MÉTHODE 

Les premiers essais d’implantation furent faits avec 
des hormones gonadiques. 


En 1937, en effet, Deanesley et Parkes (i) observèrent 
qu’un comprimé d’œstrone ou de testostérone inséré sous 
la peau conservait son efficacité physiologique pendant 
plusieurs mois. Ainsi, chez un rat castré depuis dix jours, 
un comprimé de testostérone de 0 milligrammes témoi¬ 
gnait de son activité pendant cent trente jours des 
comprimés d’œstrone de 2 à 3 milligrammes suffisaient 
à féminiser en deux à trois mois le plumage de coqs en 
expérience. 

Des résultats analogues furent constatés ensuite avec 
l’hormone cortico-surrénale. Ingle et Mason ont prolongé 
ainsi la vie de rats surrénalectomisés. 

Thom enlève les surrénales de trois chiens adultes. Puis 
il implante sous la peau de ces animaux, maintenus à un 
régime alimentaire normal, des comprimés de désoxj'cor- 
ticostérone dont le poids varie de 60 à 200 milligram m es : 
les chiens supportent de façon satisfaisante la surrénalec- 

En 1938, Bishop, le premier, fit passer cette méthode 
du plan expérimental au plan clinique : il combattit pen¬ 
dant un mois, avec un comprimé de 14 milligrammes d’œs¬ 
trone, les troubles survenus chez une femme après cas¬ 
tration chirurgicale. Ultérieurement, West et Howard 
utilisèrent l’implantation de testostérone chez l’enfant 
cryptorchide. Lœser, de son côté, obtint des résultats 
favorables avec l'œstradiol chez une femme aménor- 
rhéique et stérile. 

hlais c’est à Thorn et ses collaborateurs que revient le 
mérite d’avoir, en 1939 et 1940, employé l’implantation 
de désoxycorticostérone pour traiter la maladie d'Addi- 
son. Ces auteurs implantèrent à six malades des compri¬ 
més pesant de 50 à 150 milligrammes et obtinrent ainsi 
une amélioration nette, clinique et humorale, beaucoup 
plus rapide et plus marquée que celle obtenue chez 
d’autres addisoniens par les injections quotidiennes d’hor¬ 
mone cortico-surrénale, alors que la quantité employée 
était cependant inférieure de 30 à 40 p. 100. Ces résultats 
furent rassemblés en France dans deux revues générales, 
celle de L. Cornil et Schachter (2), celle de Ravina et 
Verriez (3). 

Passer ainsi de l’expérimentation physiologique à la 
thérapeutique humaine ne fut possible qu’après étude 
préalable de la vitesse de résorption des cristaux implan¬ 
tés. 

Vitesse de résorption des cristaux implantés. — Des 
études de Deanesley et Parkes sur la vitesse de résorp¬ 
tion de l’œstrone, deLœser sur celle de la testostérone, de 
Thom sur celle de la désoxycorticostérone, trois conclu¬ 
sions se dégagent. 

La résorption des cristaux implantés est : 

1° Lente et progressive ; 

2“ Indépendante de la dose implantée ; 

30 Fonction du sujet, mais surtout de l’hormone em¬ 
ployée. 

En moyenne, l’œstrone se résorbe à la cadence de 
omgr 4 par jour, la testostérone à celle de 3“e'',65, la 
désoxycorticostérone à celle de o^e',30. Pour cette der¬ 
nière, plus précisément, les expériences de Thorn, Engel 
et Eisenberg ont montré que, en cent dix jours, un com¬ 
primé de 105 milligrammes perdait 30'“er 8 et un com¬ 
primé de 75 milligrammes, 32 milligrammes, ce qui repré- 

(1) Deanesly (R.) et Parkes (A.-S.), Factors influendng the effecti- 
veiiers of admiiiistr. hormones [Proc. Roy. Soc. Biol., 1937, 279). — 
FurUier cxperimenls 011 the administration of hormones by the subeu- 
taneous implantation of tablets [The Lancet, lo .septembre 1938, 606). 

(2) Marseille médical, mai rg4l, p. 301. 

(3) Presse médicale, 27-30 août 1941, p. 925. 
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sente une absorption quotidienne de 28 à omer ^jo. 
Un graphique reproduit par Thorn et Firor (i) montre 
bien cette décroissance régulière du poids des comprimés 
implantés. Ces chiffres ne doivent cependant être admis 
que comme des moyennes. Dans certains cas, la vitesse 
de résorption est un peu différente. Chez une malade, sur 
l’observation de laquelle nous reviendrons (2), nous avons 
retiré, au bout de quatre-vingt-seize jours, un des compri¬ 
més d’acétate de désoxycorticostérone que nous avions 
antérieurement implantés. Pendant ce temps, le com¬ 
primé, qui pesait initialement 125 milligrammes, avait 
perdu 50 milligrammes, ce qui correspond pratique¬ 
ment à une résorption quotidienne de o™er_g2. 

Ces légères variations individuelles mises à part, il n’en 
reste pas moins que, dans l’ensemble, l’implantation sous- 
cutanée des cristaux d’hormone synthétique permet une 
imbibition de l’organisme, lente, irrolongée, régulière, 
indépendante de la dose totale implantée. Cette action se 
rapproche donc des résultats obtenus depuis longtemps 
par les physiologistes avec les greffes d’organes frais. 

II. — INDICATIONS ET TECHNIQUE 

D’implantation sous-cutanée est, a priori, une méthode 
thérapeutique très générale, valable sans doute pour 
toutes les hormones dans la mesure où la synthèse chi¬ 
mique permet de les obtenir sous forme cristallisée. Elle 
vaut aussi pour toutes les affections relevant d’une même 
déficience hormonale. 

En fait, c’est surtout dans le domaine de l’insuffisance 
surrénale que ce procédé a été le plus employé. Mœhlig (3) 
l’a préconisé pour traiter la myasthénie. Mais nous insis¬ 
terons plus particulièrement sur les résultats obtenus dans 
la maladie d’Addison, les seuls sur lesquels nous ayons, 
d’ailleurs, une expérience personnelle. 

Technique d'implantation. —■ Des premiers essais d’im¬ 
plantation avaient été effectués sous la peau de l’abdo¬ 
men. Aujourd’hui, la région de choix est la région dorsale 
postérieure, soit un peu en dehors et au-dessous de la 
pointe de l’omoplate gauche, conune Thorn l’a préco¬ 
nisé, soit dans la région sous-épineuse, comme nous 
l’avons fait nous-même. 

L’asepsie et l’hémostase doivent être spécialeineut assu¬ 
rées eu raison de la fragilité des addisoniens à toute inter¬ 
vention et à la moindre infection. Le champ opératoire étant 
désinfecté à l’alcool iodé, on fait une anesthésie locale à la 
novocaïne. Puis une incision transversale est pratiquée, de 
4 centimètres de long environ. Avec un spéculum nasal, un 
clamp rigide ou une curette, ou creuse dans le tissu sous- 
cutané, en croix ou en éventail, un certain nombre de tun¬ 
nels, quatre, six ou huit, de 3 à 4 centimètres, au fond des¬ 
quels on glisse, avec une pince mousse, un des comprimés. 
Au cas où le nombre des comprimés à implanter serait plus 
important, ou peut, avec les mêmes précautions, faire une 
incision symétrique de l’autre côté. On termine par une 
suture soigneuse aux clins ou à la soie. 

(1) G.-W. Thorn et W.-M. FmoR, Desoxj-corticosteronc Acetate 
Therap. in Addison’s Disease : clinical considération [The Journal of the 

(2) M. Bariéty, a. Hanaux," L. Léger, H. Bricaire et L. Gouge- 
rot, Maladie d’Addisoii traitée par i’impiantation sous-cutanée de com_ 
primés d’acétate de désoxycorticostérone [Bull, et Mcm. Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 12 décembre 1941, p. 848). — M. B.ariéty et 
A. Hanaux, Maladie d’Addison grave stabilisée depuis onze mois après 
implantation sous-cutanée de comprimés d’acétate de désoxycortico¬ 
stérone [Bull, et Mêm. Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 9 octobre 1942). 


Posologie. Équivalences. — I,e point délicat de cette 
méthode consiste à fixer la dose de désoxycorticostérone 
qu’il faut implanter. Une fois insérés sous la peau, les 
comprimés de cristaux échappent, en effet, à toute action 
du médecin. Leur résorption peut entraîner une surcharge 
de l’organisme en hormone et des accidents sérieux contre 
lesquels il sera difficile de lutter. Avant de décider une 
telle intervention, il convient donc de déterminer aussi 
exactement que possible la posologie suffisante et l’équi¬ 
valence thérapeutique eu fonction des doses employées 
par injection intramusculaire. 

Sur ce point, il faut bien l’avouer, une certaine incer¬ 
titude règne encore. 

Les travaux américains admettent qu’on doit implan¬ 
ter 125 milligranunes de désoxycorticostérone pour 
chaque demi-milligramme de la ration d’entretien intra¬ 
musculaire. Ainsi, un malade maintenu en équilibre avec 
une injection intramusculaire quotidienne de 10 milli¬ 
grammes d’acétate de désoxycorticostérone devrait rece¬ 
voir, en implantation sous-cutanée, 20 comprimés de 
125 milligrammes chaque, soit, au total, 2S‘',.500. Ce dépôt 
a,ssurerait 1’ équilibre pendant neuf ou dix mois. 

En Belgique, cependant, Lambert (4) doime des 
chiffres assez nettement différents, mais peut-être moins 
précis. Il se contente d’inclure 200 milligrammes de 
cristaux pour maintenir en équilibre des addisoniens 
recevant préalablement plusieurs milligrammes d’acé¬ 
tate de désoxycorticostérone en injections intramuscu- 

Eu Allemagne, Héni {5) considère les données de Thorn 
comme une indication valable pour calculer la quantité 
d’hormones à implanter. 

l’ersonuellement, après avoir établi la dose d’entretien 
quotidienne par injections intramusculaires, nous calcu¬ 
lons la quantité de désoxycorticostérone que le malade 
recevrait si l’on poursuivait ces injections pendant dix 
mois. Puis nous implantons une quantité de désoxycorti¬ 
costérone inférieure de 30 p. 100 à cette dose idéale. Par 
exemple ; un malade traité chaque jour par ime injection 
intramusculaire de 10 milligrammes de cortine synthé¬ 
tique recevrait en dix mois 3 grammes d’hormone. En 
réduisant ce chiffre de 30 p. 100, nous implanterons seule¬ 
ment 2 grammes d’acétate de désoxycorticostérone 
(16 comprimés de 125 milligrammes). 

Cette posologie nous a donné toute satisfaction chez 
une malade à laquelle nous avons déjà fait allusion. Mais, 
nous le répétons, le nombre des cas observés n’est pas 
encore assez grand pour que l’on puisse tenir ces chiffres 
pour définitifs. Il conviendra notamment d’employer des 
doses plus faibles chez les sujets qui auront présenté, au 
cours du traitement préalable par injections intramuscu¬ 
laires, des manifestations d’intolérance : œdèmes, éléva¬ 
tion anormale de la tension artérielle, ou chez qui le 
temps de résorption de la boule d’œdème (test d’Aldrich) 
ne sera pas redevenu normal. 

Précautions préalables. —• C’est dire que cette méthode 
ne peut être proposée indistinctement à tous les malades, 
ni sans précautions préalables. 

Elle exige d’abord une observation minutieuse, de six 
semaines au moins, au cours desquelles on fixe par tâton¬ 
nements successifs la dose d’hormone la plus faible qui 

(4) M.-P. L.AMBEEX, Le traitement de la maladie d’Addison par l’im- 
piantalion sous-cutanée de comprimés d’hormone synthétique {Bulletin 
de VAcadémie royale de Belgique, VI® série, t. V, 1940, 2). 

■ ■ “ ’ Traitement de la maladie d’Addison par implantation 

désoxycorticostérone {Klin. Wochenschr., XX, n® 6, 
X45). 
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est nécessaire et^uflSsante, en injections intramusculaires 
quotidiennes, pour stabiliser la maladie du point de vue 
clinique et humoral. Hormone de l’eau et du sel, la 
désoxycorticostérone influe grandement sur un équilibre 
qui s’avère particulièrement instable au cours de la mala¬ 
die d’Addison. 

Il convient donc, en second lieu, de laisser à l’organisme 
une quantité de chlorure de sodium sufiisante pour servir, 
si l’on peut ainsi parler, de volant régulateur. Variable 
selon la tolérance individuelle : 3 gr., 6 gr., 8 gr., cette 
ration chlorurée sodique fournira au thérapeute une 
masse de manœuvre dont il pourra jouer soit en la dimi¬ 
nuant, soit en l’augmentant, selon la façon dont se 
comportera le malade vis-à-vis de sa charge en cristaux 
implantés. 

III. — RÉSULTATS 

. Les résultats obtenus à la suite de ce traitement dans la 
maladie d’Addison sont parfois remarquables. Sans rappe¬ 
ler ici les observations de Thorn et de ses collaborateurs,- 
nous n’en prendrons pour preuve qu’une malade que nous 
avons traitée — la première en France — par implanta¬ 
tion sous-cutanée de comprimés d’acétate de désoxycorti- ' 
costérone. 

Il s’agissait d’une femme de trente-neuf ans entrée 
dans notre service en septembre 1941 pour une insufii- 
sance surrénale aiguë. La pigmentation était intense, la 
prostration extrême, les nausées fréquentes, la tension 
artérielle effondrée, pratiquement imprenable. Traitée 
d’urgence par des injections intramusculaires d’acétate 
de désoxycorticostérone, cette malade s’améliora rapi¬ 
dement et fut enfin stabilisée grâce à 10 milligrammes 
d’hormone par jour. Après six semaines de stabilisation, 
nous remplaçâmes les injections quotidiennes par l’im¬ 
plantation sous-cutanée de 2 grammes d’acétate de 
désoxycorticostérone. Aujourd’hui, onze mois plus tard, 
cette femme est en parfait état. Elle est active, mène 
ime vie fatigante, travaille en son jardin. Bref, elle sem¬ 
blerait tout à fait normale n’était la pigmentation cuta¬ 
née qui n’a aucunement été influencée. Il convient d’ail¬ 
leurs de souligner l'action dissociée du traitement : parfaite 
sur l’asthénie et le temps de résorption de la boule 
d’œdème qui est passé de trente-trois minutes à une heure 
dix au bras, cinquante-quatre minutes à la cuisse ; peu 
marquée sur le syndrome humoral (la glycémie, notam¬ 
ment, est restée de 0,89 à 0,90 p. i 000) ; presque exces¬ 
sive sur la tension artérielle, que nous avons vue s’élever 
progressivement à 10-6, IZ-7, 15-8, 17-10. 

Après les nôtres, des résultats favorables ont été si¬ 
gnalés parLoeper, Siguier et P. Boulenger (i), et, à Lyon, 
par Paliard, Planchu et Danjou. 

Quelques incidents ont pourtant été notés, analogues 
d’ailleurs à ceux qui avaient été précédemment signalés 
au cours d’injections de cortine synthétique. C’est ainsi 
qu’une malade traitée par de Gennes {2) a [présenté après 
implantation des œdèmes périphériques d’abord, puis un 
œdème aigu du poumon, qui a d’ailleurs cédé au traite¬ 
ment classique par la saignée, la morphine, l’ouabaïne. 
Cette malade se trouve aujourd’hui parfaitement équili¬ 
brée. 

Quelques observations signalent que l’implantation de 

(i) Bulletin et Mim. Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 8 mai 1942, 

(a) Bulletin et Mim. Soc. mid. des hôpitaux de Paris, 13 février 1942 
p. ce, et 24 avril 1942. 


cristaux d’acétate de désoxycorticostérone a été suivie de 
résultats incomplets, moins parfaits que ceux obtenus par 
les simples injections intramusculaires. Tel fut, par 
exemple, le cas de la malade de Mac CuUagh et'Ryan, et 
celui de Héni. En réalité, il semble, dans tous ces cas, 
que les doses implantées aient été insuffisantes, si on les 
compare aux quantités de cortine injectable qui mainte¬ 
naient antérieurement le malade en équilibre. 

L’action des comprimés de désoxycorticostérone im¬ 
plantés ne dépasse guère, eu principe, une dizaine de 

Chez notre malade, cependant, la résorption n’est pas 
encore terminée onze mois après l’implantation. Il faut 
donc admettre ou que la résorption n’a pas été égale pour 
tous les comprimés, ou qu’elle a été moins rapide dans les 
sept derniers mois que dans les trois premiers. 

Quelle que soit la durée de résorption, on doit envisa¬ 
ger la réimplantation ultérieure de nouveaux comprimés. 
Mais im avantage de cette voie d’administration par rap¬ 
port aux injections intramusculaires a été fort justement 
souligné par Lambert. En effet, tandis que la cessation 
brusque des injections intramusculaires de cortine syn¬ 
thétique entraîne fréquemment des accidents d’insuffi¬ 
sance surrénale aiguë et grave, la fin de la période de ré¬ 
sorption des comprimés implantés ne s’annonce pas par 
des manifestations brutales, mais par des prodromes qui 
suffisent à avertir le médecin ; hypotension discrète, di¬ 
minution de l’appétit. On devra donc surveiller tout spé¬ 
cialement les malades vers le neuvième ou le dixième mois, 
pour pratiquer en temps opportun la réiniplantation 
nécessaire. 


En résumé, s’il est trop tôt pour donner dès main¬ 
tenant une conclusion définitive sur une méthode qui 
n’a pas encore dépassé la phase d’expérimentation, 011 
doit néanmoins reconnaître l’intérêt de cette voie d’admi¬ 
nistration. 

On doit aussi appeler l’attention sur la nécessité de ne 
l’appliquer qu’à des malades parfaitement corrigés par 
les injections intramusculaires d’hormone, n’ayant pré¬ 
senté, au cours de ces injections, aucune réaction fâ¬ 
cheuse, et chez qui l’équilibre hydrosalin apparaît stable. 

Il faut connaître également l’action dissociée de l’acé¬ 
tate de désoxycorticostérone, peu marquée sur le S3m- 
drome humoral, excessive parfois sur la tension artérielle. 

Tous ces points exigent de nouvelles recherches concer¬ 
nant nota mm ent l’équivalence posologique selon les dif¬ 
férentes voies d’introduction, la durée de résorption des 
cristaux implantés, la fréquence réelle des incidents et les 
moyens de les prévenir. 
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L’UTILISATION CLINIQUE 
DU 2339 R. P. (ANTERGAN).: 

UNE CHIMIOTHÉRAPIE 
ANTIHISTAMINIQUE ACTIVE 

Jean CÉLICE, Marcel PERRAULT et Pierre DUREL 

1,’Wstamme, ou 3-imidazol éthylamine, dont ou doit 
l’isolement à Barger et Dale (igio) à partir de l’ergot de 
seigle, est une base aminée toxique d’un particulier ' 
intérêt. ' 

Elle a été remarquablement étudiée du point de vue 
pharmacodynamique et physio-pathologique (i). En de¬ 
hors d'une action toxique générale, elle présente des 
effets physiologiques excitants (qui consistent essentieUe- 
ment en la contracture énergique de presque tous les 
organes à muscles lisses : intestin et bronches en particu¬ 
lier) et inhibiteurs (vaso-dilatation capillaire brutale, 
splanchnique et périphérique, avec transsudation plas¬ 
matique, le tout pouvant aboutir, au cas d’rme action 
massive et soudaine, à une hypotension assez marquée 
pour déterminer le coUapsus). 

Un impressionnant faisceau d’arguments expérimentaux 
solidement appuyés sur des dosages de l’histamine dans 
les différentes humeurs témoigne en faveur de la grande 
analogie, sinon de l’identité, des manifestations de l’ana¬ 
phylaxie et du choc histaminique, chez l'animal et chez 
l’homme. 

En clinique humaine, il existe toute une série d’états 
qualifiés d’allergiques, d’hypersensibilités, d’intolérance, 
qui vont de l’anaphylaxie stricte ou des confins de l’ana¬ 
phylaxie (maladie sérique, ehocs toxiques...) à des syn¬ 
dromes assez disparates dont le caractère commun est 
d’être explosifs, n paroxystiques ». Entre ces deux ex¬ 
trêmes, toute la gamme des manifestations naguère 
rattachées à la diathèse neuro-arthritique, — rayée du 
vocabulaire médical mais non de la nosologie réelle, — 
c’est-à-dire les urticaires, l’œdème angio-neurotique de 
Quincke, l’asthme, la migraine, les « crises » végétatives 
et vasculaires (sympathoses de certaines), etc... 

Dans ces états aEergiques, ou tout au moins dans le 
déclenchement des crises paroxystiques, l’action de l’his¬ 
tamine a été incriminée. Et ceci non sans de très perti¬ 
nents argiunents. 

En effet, l’agression histaminique se montre capable 
de les reproduire chez les sujets sensibles (crise d’asthme 
chez l’asthmatique, crise migraineuse chez l’hémicra- 
nique habituel). On la dose en quantité excessive dans les 
différentes humeurs ou même localement, au niveau de 
l’organe intéressé. Ea thérapeutique antihistaminique ou 
d’accoutumance, de désensibilisation, à l’histamine dorme 
de bons tésultats. Ainsi se ferme le cycle. 

Mais précisément cette thérapeutique n’est facile, ou 
relativement facüe, qu’au cas d’agression histaminique 
d’origine extérieure [intoxications alimentaires (2) par 
exemple]. 


D’histamine, qui dérive de l’histidine par une simple 
décarboxylation, est une substance normalement pré¬ 
sente dans l’organisme à doses physiologiques, Da régula¬ 
tion de la production d’histamine et son maintien à un 
taux normal résulteraient de l’action des systèmes anta¬ 
gonistes (système adrénergique, adréna lin e, surrénales, et 
peut-être thyroïde) et de sa destruction par une diastase 
tissulaire, l’histaminase, et aussi (surtout sans doute) 
par sa transformation au niveau du foie en dérivé acétylé 
inactif, éliminé par le rein. 

On conçoit donc la possibilité de syndromes histami- 
niques endogènes, que les systèmes antagonistes ou des¬ 
tructeurs soient insuffisants ou qu’ils soient débordés 
par de brusques et soudaines décharges histaminiques. 

Ces décharges histaminiques peuvent être générales, 
reproduisant alors le tableau du choc, plus ou moins dra¬ 
matique et complet. Elles peuvent être locales, au niveau 
de certains organes (poumon, par[exemple, et ce pourra 
être l’occasion, selon les cas, d’une crise d’asthme, d’un 
œdème aigu du poumon, d’un infarctus). 

Enfin, il est concevable •—■ et cela est d’ailleurs con¬ 
forme à ce que nous connaissons bien en d’autres do¬ 
maines, comme celui de l’hormonologie — que certains 
organes, certains effecteurs comme on dit maintenant, 
soient d’une façon permanente (congénitale, par exemple) 
ou deviennent transitoirement plus sensibles à l’action de 
l’histamine. 


On conçoit tout l’intérêt que peut présenter ime médi¬ 
cation capable de supprimer les effets de l’histamine. 

Des premiers antihistaminiques de synthèse ont été 
étudiés, dès 1937, par D. Bovet et Staub, dans le 
laboratoire de M. Fourneau. Mais les corps étudiés alors 
n’avaient qu’une action modeste, limitée par une toxicité 
assez marquée pour que leur coefficient thérapeutique fût 
très étroit. 

Parmi les produits étudiés récem m ent par B.-K. Hal- 
pem (3), tm corps s’est montré à la fois peu toxique et très 
actif, le 2339 R. P. (Antergan). 

De 2339 R. P. appartient au groupe chimique phényl- 
polyméthylène-diamlnes substituées. C’est le chlorhy¬ 
drate delaN-diméthyl-amino-éthyl-N-benzylaniline, dont 
voici la formule : 


CH“ — CH» — N — (CH»)», HCl 

Sa toxicité générale chez les petits animaux de labora¬ 
toire est assez faible, la dose léthale par voie hypoder¬ 
mique étant de o8r,i75 par kilogramme. Aux doses sublé- 
thales, on note des symptômes d’excitation psycho¬ 
motrice, des soubresauts musculaires, de la polypnée, 
des convulsions. 

De chien supporte sans encombre l’ingestion ou l’in¬ 
jection hypodermique journalière de 50 milligrammes par 
kilogramme. 


tats allergiques {Journal de 
ts phannacodynamiques du 
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Chez le chien éveillé, également, l’injection intravei¬ 
neuse lente, à la dose de 5 à lo milligrammes par kilo¬ 
gramme, provoque une légère élévation tensionnelle, avec 
vaso-constriction splanchnique et vaso-dilatation péri¬ 
phérique. 

On ne note pas d’effet particulier sur le système ner¬ 
veux végétatif et les effets de l’adrénaline et de l’acétyl¬ 
choline ne sont pas modifiés. 

Le 2339 R. P. mérite son nom d’antihistaminique, 
parce que, expérimentalement, il supprime ou atténue 
grandement les effets physiologiques essentiels de l’his- 

Vis-à-vis de l'action toxique générale, il se montre 
capable, administré préventivement à dose convenable, de 
protéger le cobaye contre 60 doses mortelles d’histamine. 

Vis-à-vis des effets excitants de rhistamine sur les 
muscles lisses, les résultats sont non moins remarquables. 
Il fait cesser immédiatement le spasme histaminique de 
l’intestin du cobaye, et ceci à la dilution 10—'. L'inhala- 
fion d’aérosols histaminiques détermine chez le cobaye, 
par spasme musculaire bronchique, une dyspnée intense, 
mortelle si l’inhalation dépasse tjuatre minutes ; or, si l’on 
administre à l’animal, préventivement, la faible dose de 
I milligramme par kilogramme de 2339 R. P. par voie 
hypodermique, il supporte un séjour prolongé dans la 
chambre à aérosols sans être incommodé. La protection, 
qui est totale, dure deux heures environ avec des doses 
faibles, quatre à cinq heures avec des doses plus élevées. 
Ensuite, la sensibilité de l’animal revient progressivement 
à son état antérieur. 

Vis-à-vis des effets inhibiteurs (dilatation capillaire, 
extravasation plasmatique, hypotension, collapsüs), les 
résultats sont notables, soit par action préventive, soit 
même par action curative, mais ils sont beaucoup moins 
brillants, ainsi qu’il est de règle d’ailleurs en pharmaco¬ 
dynamie. 

Enfin, aussi bien in vivo (chez le cobaye et chez le 
chien) qu’in vitro (organes isolés), le 2339 R. P. empêche 
régulièrement et complètement le déclenchement des 
accidents anaphylactiques lorsqu’il est administré pré¬ 
ventivement àdose convenable. Dans quelques cas même, 
chez le chien, B.-N. Halpem a noté une action curative. 
Aussi écrit-il (loc. cit.) ; « Cette action empêchante sur 
le choc anaphylactique est saisissante, et il n’existe pas à 
notre connaissance de produit naturel ou synthétique 
capable d’agir de telle façon. » 


Le 233g R. P. circule rapidement dans l’organisme 
humain. Sou action se fait sentir de quinze à trente mi¬ 
nutes après l’ingestion et persiste en général deux heures, 
parfois notablement plus chez les patients qui ont suivi 
le traitement depuis plusieurs jours. 

Naturellement, l’injection sous-cutanée ou intramus¬ 
culaire donne une action plus rapide et aussi plus brève, 
qualités l’tme et l’autre accrues par le recours à la voie 
veineuse (i). 

L’administration par la voie rectale, sous forme de 
suppositoires à os^zo ou de lavements à 5 p. 100 sous 

(i) Bien que J. Decoürt (Soc. méd. hôp. de Paris, séance du 16 nov. 

parfois avec de remarquabies effets, nous recommandons la prudence 
pour ce mode d’administration, car nous avons noté des intolérances. 
Nous étudions eu ce moment la perfusion veineuse lente qui, a priori, 
sembie devoir offrir de grands avantages, tout en écartant le risque 
inhérent à la pénétration rapide du produit dans le milieu sanguin. 
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le volume de 100 à 200 grammes, donne des résultats 
comparables à ceux qu’on obtient par l’ingestion, d’après 
les premiers essais qu’il y a lieu de poursuivre. 

Nous nous proposons enfin d’expérimenter l’adminis¬ 
tration sous forme d’aérosols, spécialement dans le trai¬ 
tement de l’asthme. 

Nous avons surtout utilisé la voie buccale, pour la¬ 
quelle le produit est présenté sous forme de comprimés 
de oer^io. La posologie moyenne est de quatre à six com¬ 
primés par jour, soit oiîq.)o à o8r,6o. Mais il est loisible 
et parfois nécessaire de dépasser assez largement ces 
doses. Nous donnons couramment o8r,8o par jour, et l’on 
peut aller dans certains cas à i gramme et même is^zo 
chez l’adulte. Chez l’enfant, les doses sont naturellement 
plus faibles, mais nous avons pu donner sans incident, 
chez des enfants de trois ans, osqqo par jour (et même 
dans un cas osr,6o). Les mêmes doses ont été employées 
par les auteurs lyonnais. . 

Il faut arriver à la dose utile, qui est généralement celle 
qui est à la limite de la tolérance du sujet. L’organisme, 
en effet, ne tolère pas toujours parfaitement la drogue. 
On peut observer des troubles gastriques r nausées, vomis¬ 
sements, qui semblent dus à une réaction locale surtout. 
Cependant, l’action centrale du médicament se traduit 
par des vertiges, une sensation de vide céphalique, une 
tendance à la somnolence. Il suffit généralement de dimi¬ 
nuer im peu la dose pour que cessent ces diverses mani¬ 
festations. Quant aux troubles gastriques, l’administra¬ 
tion des comprimés au milieu du repas, ou à la faveur 
d’une prise d’eau bicarbonatée sodique ou d’une solution 
sucrée (Ph. Decourt), est susceptible de les supprimer 
ou, à tout le moins, de les atténuer grandement. Ils 
tendent d’ailleurs à disparaître si l’on continue le traite¬ 
ment malgré leur survenue. Cependant, ils sont parfois 
d’mie ampleur telle qu’ils découragent le malade. C’est 
à ces cas que les voies rectale et parentérale s’appliquent 
au premier chef. 

Il faut signaler encore les modifications de coloration 
des urines, par suite de l’élimination de corps de la fa¬ 
mille des phénols, semble-t-il, et la tendance à l’oligurie 
par suite de la vaso-constriction rénale. 

Les comprimés sont administrés rm par un en prin¬ 
cipe (d’im seul coup, leur saveur est désagréable), mais 
il peut y avoir intérêt à en donner deux (ou plus) d’un 
coup, une heure avant le maximum prévu des troubles 
que l’on prétend c alm er 

Lorsqu’on a affaire à un cas grave (état de mal asthma¬ 
tique, par exemple), il y a intérêt à commencer par des 
doses fortes et assez ramassées dans le temps. 

L’administration peut se poursuivre sans encombre 
pendant très longtemps. Decourt (2) parle d’un malade 
ayant pris la drogue pendant un an, sans aucun incident. 
Mais il ne s’agit là que d’exceptions. 

La plupart du temps, une cure standard s’établirait 
en gros de la façon suivante : 

Les trois premiers jours ; 8 comprimés (oBr,8o) ; 

Les trois jours suivants : 6 comprimés (oB^ôo) ; 

Les six jours suivants : 4 comprimés (oBr,4o). 

Quand il y a lieu de recourir à la voie parentérale, 
l’injection intramusculaire ou sous-cutanée de deux à 
huit ampoules par jour de 2 centimètres cubes d’une 
solution à 2,5 p. 100 apporte à l’organisme oer,io à 

(2) Ph. Decourt, Action de bases antagonistes de rhistamine sur 
quelques maladies liées à l’hypersensibilité (Soc. inéd. des hôp. Paris, 
26 juin 1942), 
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o*r,40. En clinique humaine, comme en expérimentation 
animale, l’injection hypodermique est plus active que 
l’ingestion. On peut d’ailleurs, comme nous l’avons fait, 
injecter d’emblée non pas une, mais deux, trois ou quatre 
ampoules : dans un état de mal asthmatique, par exemple, 
où nous avons nettement stoppé la tendance au collapsus. 


Nous avons traité (i) de nombreux malades atteints 
de syndromes réputés allergiques ou dont les rapports 
avec l’histamine peuvent être considérés comme cer¬ 
tains, vraisemblables ou seulement possibles. 

Ees résultats sont très favorables dans l’ensemble. 
Il y a'bien entendu cependant des échecs; 

Sur les accidents de la maladie sérique, l’action est très 
généralement évidente et démonstrative. Dès le premier 
jour du traitement, le prurit disparait et l’éruption pâlit. 
Le lendemain matin on retrouve encore quelques élé¬ 
ments éruptifs qui disparaissent vite et d’ailleurs sont 
érythémateux et non plus ortiés, dans la règle. Cepen¬ 
dant, il existe une hiérarchie dans la sensibilité des divers 
symptômes : le prurit est le plus rapidement influencé, 
puis l’éruption, puis l’oedème, les signes généraux et 
enfin les arthralgies. 

La posologie gagne à être forte, ramassée dans le 
temps, suffisamment prolongée (cinq à six jours). 

Dans l'urticaire, les résultats sont le plus souvent re¬ 
marquables, spécialement dans l’urticaire d’origine diges¬ 
tive. Cependant, il est des cas résistants. Ph. Decourt 
(loc. cit.) signale même un cas déclenché par la drogue, à 
titre d’équivalent d’ailleurs, d’un asthme calmé, lui, par 
le 2339 R. P, Nos résultats sont conformes à ceux des 
auteurs lyonnais (2), Une très belle observation, quasi 
expérimentale, vient d’être publiée par M. Gougerot {3), 

Dans VœUème de Quinckc. dans les poussées de prurigo 
strophulus, nous avons eu de très brillants succès. 

Dans les migraines, résultats médiocres, pour le moins. 

Dans l'asthme, résultats variables : tantôt spectacu¬ 
laires, qu’il s’agisse d'une crise banale ou d’im état de 
mal ; tantôt insuffisants et médiocres ; tantôt nuis. 
L'avenir précisera quelles sont les formes cliniques sen¬ 
sibles et celles qui sont résistantes; jusqu’ici les asthmes 
purs ont été bien mieux influencés que les asthmes 
intriqués. 

Il nous paraît prématuré de donner une opinion quant 
à l’action de la drogue dans toute une série de manifes¬ 
tations cliniques telles que les chocs (des traumatisés, 
des opérés, des brûlés, etc.), les syndromes malins des 
maladies infectieuses, les œdèmes allergiques, l’eczéma, 
les « crises » biliaires ou digestives, certains rhumatismes, 
certains troubles menstruels, etc... 


Comment agit le 2339 R. P. ? Il est possible qu’il ait 
par lui-même une action pharmacodj'namique propre, 
mais ce qui lui donne sa phj'sionomie particulière, ce 
sont ses propriétés antihistaminiques, indiscutables et 

(i) JEAX Célice, Marcel Perrault et Pierre Dürel. Utilisation 
clinique des anUliistaminiques de synthèse (Soc. mU.dcshôp.de Paris, 
3 Juillet 1942). 

{2) I- Gâté, H. Thiers, P. Ciulleret et J. Pellerat, Recherches 
sur l’action de nouveaux composés antihistaminiques de synthèse 

(3) Gougerot et Coortexay, Action rapide de l'antihistamine 2339 
dans une urticaire diffuse produite par injections antinévralgiques 
d’histamine (Soc. de dermalo-syph., 8 octobre 1942). 


puissantes. Le lien commun entre tant de syndromes dis¬ 
parates (4) est donc la responsabilité prouvée ou supposée 
de l’histamine dans leur genèse. Dans une certaine mesure, 
mais dans une certaine mesure seulement, il y amait 
là, en retour, une sorte de traitement d’épreuve qui per¬ 
mettrait d’affirmer ou de rejeter la responsabilité hista- 
minique. Il en serait ainsi, par exemple, dans l’asthme. 
On sait que certains bronchospasmes sont dus à l’action 
des esters de la choUne. Ceux-là, expérimentalement, 
cèdent mal ou pas du tout aux antihistaminiques, et très 
bien à l’atropine. Il est au moins vraisemblable qu’en cli- • 
nique il en est de même. Le 2339 R. P. n’est pas im médi¬ 
cament de l’asthme en soi, il est un médicament suscep¬ 
tible de s’opposer à l’action de l’histamine quand c’est 
elle qui déclenche l’asthme en question. 

Quant au mécanisme intime de l’action antihistami¬ 
nique, il n’est pas élucidé. On peut toutefois, avec B.-N. 
Halpem {loc. cit.), s’accorder à penser qu’il ne s’agit ni 
d’une entrave à rhistamino-genèse, ni d’une histami- 
nolyse accrue, mais plutôt d’« une modification de l’apti¬ 
tude réactionnelle des organes effecteurs de telle manière 
que l’histamine devient incapable d’exercer ses effets 
habituels ». 

En terminant, est-il besoin de dire que le 2339 R. P. 
n’a ni la prétention ni le pouvoir de supplanter d’excel¬ 
lentes thérapeutiques qui ont fait leurs preuves dans le 
traitement des états justiciables de la drogue, à savoir 
essentiellement l’adrénaline et les corps voisins. Il semble 
qu’il n’y ait que des avantages à retirer de leur associa¬ 
tion thérapeutique, ainsi que nous le montrent les pre¬ 
miers résultats d’essais en cours. 


(4) Le 2339 ferait disparaître le prurit de la gale et (d’aprfe Ph. De- 
court) donnerait des résultats dans Vérythime induré de Bazin, les enge- 
tares, la dysménorrhée et Vangor pectoris. 
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Le syndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Wolff, Parkinson et White ont décrit en 1930 un 
syndrome caractérisé essentiellement par l’apparition 
de crises de tachycardie paroxystique survenant surtout 
chez des adolescents de sexe masculin et présentant 
certaines particularités électrocardiographiques. Sur 
les tracés, on trouve en effet à la fois un raccourcissement 
des espaces PR et des modifications des ondes ventri¬ 
culaires du type <1 bloc de branche » ; ces anomalies 
apparaissent et disparaissent subitement. L’injection 
d’atropine, voire celle de nitrite d’amyle font reparaître 
instantanément le tracé normal. 

Ivan Mahaim, de Lausanne (Helvetica Med. Acta, 
t. VIII, 1941, p. 483), a observé ce syndrome à deux 
reprises ; il considère qu’il ne s’agit pas tant d’un rac¬ 
courcissement de PR, ni de la présence d’une image 
de bloc de branche que de l’apparition d’une excitation 
anormale qui se manifeste à la fin de l’intervalle PR 
et qui modifie le début de l’onde ventriculaire. Le point 
de départ de l’excitation anormale serait situé dans la 
partie inférieure de l’oreillette. 

Quoique ce syndrome survienne presque toujours chez 
des jeunes gens au cœur parfaitement sain, on retrouve 
cependant fréquemment dans les vérifications anatomo¬ 
pathologiques des lésions inflammatoires dans le 
myocarde. 

M. POUMAILLOUX. 


Le Gérant: D' André Roux-Dèssarps. 5193-39. — Imprimé en France, à l’Imprimerie Crété, Corbeil. — N“ 86. 
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REVUE ANNUEEEE 

LES 

MALADIES DES ENFANTS 
EN 1942 

P. LEREBOULLET et Fr. SAINT QIRONS 

Malgré les difScultés auxquelles s’est heurtée la publication 
de nos diverses revues pédiatriques, l’activité des pédiatres 
a été grande, et nombre de questions ont été étudiées par 
eux. Mais la place nous est mesurée, et nous nous bor¬ 
nerons à rappeler quelques-uns des travaux et rapports 
auxquels ont donné lieu certains probièmes d’hygiène 


Ee 28 juillet, en réponse à une lettre du ministre de la Santé, 
l’Académie revenait sur ia question et disait que, < si les 
laits condensés faisaient défaut, seuis les laits secs, les laits 
stérilisés et les autres laits industrieis seraient, en l’absence 
d’un lait naturel, pur, propre et sain, capables de remédier, 
pour les enfants de moins d’un an, aux insuffisantes disponi¬ 
bilités en lait concentré » (rapport de P. Eereboullet, Aca¬ 
démie de médecine, 28 juillet 1942). Fort heureusement était 
d’ailleurs vite intervenue une décision officielle maintenant 
la distribution du lait concentré, sur certificat médical, à 
tous les nourrissons de moins d’un an qui eu ont besoin, 
décision logique et qui a pu être maintenue. 

Signalons aussi, à propos de l’allaitement maternel, les 
avantages accordés soit à la femme enceinte, soit à la mère 
allaitante du fait des nouvelles réglementations. Aetuel- 
iement, dès le début de sa grossesse, elle a droit à un demi-litre 
de lait entier (ou du moins du lait actuel, dont Je taux buty- 
reux est seulement de 30 p. 100) et, à partir du quatrième 
mois, elle bénéficié de la carte J3 et des suppléments qu’elle 
comporte. Elle a donc par semaine au total 510 à 580 grammes 
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insuffisantes, et bon nombre d’entre elles sont, à cet égard, 
bien mal disposées. 

Toutefois la nutrition générale des cufants reste_ rela¬ 
tivement bonne comparativement à celle des enfants plus 
grands, et l’enquête de' MM. Huber et Rouèclie aboutit 
également à la conclusion que ce sont les adolescents et 
les grands enfants qui, plus qtie les tout petits, souffrent 
des restrictions alimentaires. Cependant, la nutrition de 
ces derniers n’est que moyenne, et la plupart sont loin de 
ressembler au petit campagnard solide et éclatant de santé. 

Mais un péril menace toujours les collectivités d’enfants 
et particulièrement les crèches : le péril infectieux et l’éven¬ 
tualité des maladies contagieuses. A cette Journée, c’est 
ce danger qui a été particulièrement discuté. M. Janet,après 
avoir signalé la gravité possible de la rougeole des tout petits, 
avait mis en relief Vulilité deséntmde convalescent de rougeole, 
dont l’injectibn préventive a un effet certain. Elle peut et 
doit empêcher la fermeture de la crèche. Mallieurcusenient 
le sérum de rougeoleux manque souvent, et, si plusieurs cas 
de rougeole se produisent, la fermeture, en raison notamment 
de l’aggravation par passages d’enfant à enfant, peut s’im¬ 
poser. Ee médecin doit à cet égard garder une certaine liberté 
d’appréciation. Il en est de même vis-à-vis de la coqueluche, 
quoique celle-ci soit communément moins grave. Ea diphtérie 
peut être chez les tout petits une maladie redoutable, mais 


Le contrôle de la santé des écoliers. — Ces jours derniers 
s’est tenue une deuxième Journée du Comité national de 
l’Enfance sur le contrôle de la santé des écoliers, ouverte 
par d’intéressants rapports dn D'' M. Collet sur le contrôle 
médical dans l’enseignement et les associations sportives, 
des D''" Cayla, Clément-Imunay et Boulanger-Filet sur 
l’inspection médicale des écoles de la Seine, des D™ Baranger 
et Lestocquoy sur la même inspection dans l’Oise rapports 
qui montrèrent l’importance et les limites des examens 
médicaux à cette occasion et furent l’objet d’une discussion 
approfondie sur laquelle nous aurons à revenir. La santé 
de nos écoliers est en ce moment à surveiller particulièrement, 
et les travaux dont nous avons à parler montrent malheu¬ 
reusement avec une évidence frappante qu’elle est déjà 
souvent atteinte. 

La diminution actuelle du poids des écoliers. Sa significa¬ 
tion. —■ La diminution de poids chez les écoliers parisiens 
pendant l’année scolaire 1941-1942 a fait l’objet de divers 
travaux, au premier rang desquels un important mémoire 
du professeur Ch. Aubertiu (Presse médicale, 12 septembre 
1942, 11“ 41). Il rappelle qu’en temps normal l’augmenta¬ 
tion de poids des enfants dans la région parisienne est 
un phénomène à peu près constant, comme le montrent les 
tables classiques de Variot, de P. Nobécourt et les enquêtes 
en milieu scolaire de Rabasse et de C. Aubertin, et cette 
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ès importante de 1 
nditlons morales ( 
:S parents impermi 
l’assistante. Trop 


Sur 355 garçons, 145 ( 
îont restés stationnaires. : 
i neuf, dix et onze ans 


'on du poids des écoliers vient 
ommunications et de dlscus- 
ociété de pédiatrie de Paris 
. M. G. Boulanger-Pilet et 
le, sur 482 filles, 175 (soit 
)nt restées stationnaires; cet 
depuis l’année scolaire pré- 
)oids les plus accentuées se 
iemi et seize ans et demi. A 
l’accroissement de poids en 
jissement ph3:siologique. 
41,59 p. 100) ont maigri ou 
limimitions se voient surtout 
;mi. Chez les garçons aussi, 
uatre mois reste très inférieur 
î. En dehors de la profession 
irisant n’apparait nettement, 
iété des médecins inspecteurs 
Cayla, Cl. Eaunay et G. Bou¬ 
le les rapports médicaux qui 
du premier et du troisième 
941-1942, obtiennent sur un 


après examen sérieux. 

; de la question et voit 
;ement constaté : Vali- 
ie vue alimentaire, il 
le la ration est diminuée 
e déficit en calcium est 
port Ca/Ph, et il existe 
ibstnuces énergétiques, 
protectrices, les sels, etc. Cette inanition dont témoignent 
les chiffres théoriques est, en pratique, plus marquée encore, 
car le lait manque assez souvent, et l’écrémage le prive 
d’une partie de ses calories ; le pain actuel ne fournit pas 
lui non plus la ration normale avec le blutage à 98 p. 100. 
Il faut insister sur les avantages des cantines scolaires, qui 
donnent au déjeuner 7 à 800 calories, ce qui est, malgré 
tout, un peu insuffisant. Te râle de la fatigue est surtout 
important dans les lycées après treize ans. On s’est rendu 
compte du surmenage imposé par les quatre trajets, et l’on a 
décidé avec raison de bloquer les classes dans une seule 
demi-journée. H faut de plus supprimer les exercices phy¬ 
siques violents, supprimer le travail du soir et imposer aux 
enfants un sommeil prolongé : dix à douze heures au moins. 
Il y aurait intérêt à pratiquer chez les enfants des épreuves 
dynamométriques pour se rendre compte de ce qu’est 
devenue leur résistance musculaire. 

On peut rapprocher ces constatations de celles qui ont 
été publiées par MM. J. Huber, Collesson et Rouéche à 
la suite d’une enciuête faite en 1940-1941 sur la demande du 
secrétariat d’État à la Famille et à la Santé (Comité national 
de l'Enfance, 3 décembre 1941, et Académie de médecine, 
5 février 1942). La croissance en taille et surtout en poids a 
été manifestement influencée par les restrictions alimentaires, 
rarement chez les nourrissons, parfois chez les jeunes enfants, 
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de jetmesae de Belle\-iUe, le médecin-clief de ce centre écrit : clairement que le nourrisson, même au sein, risque de su 
« Sur 736 jeunes gens âgés de quatorze â vingt ans, je ne les conséquences de certains déséquilibres alimentaires c 

•uits et de légumes 



male, l’enfant ayant à sa disposition des sels de chaux et 
de phosphore en quantité suffisante, des doses élevées de 
vitamine D, dont la posologie, si on veut la préciser, demande 
des examens répétés de sérum. 

Presque simultanément Randoin, avec ses collabo¬ 
rateurs, M”*® Boisselot, MM. A. Rossier et P. Fournier, met¬ 
tait en relief une autre cause de déficience vitaminique chez 
les nourrissons, qui est la carence en vitamine C des régimes 
alimentaires actuels, des femmes allaitantes, entraînant une 
insuffisance accentuée de cette vitamine dans le lait maternel. 
I,a vitamine Bj s’est également montrée insuffisante dans 
les laits étudiés. X,es chiffres de vitamine et de provitamine A 
ont été de même trouvés abaissés. Do- ces chiffres ressort 


vitamines. Enfin il stigmatise, non sans besoin après les 
vulgarisations hâtives et erronées de ces dernières années, la 
« mystique des vitamines », qui peut conduire à de domma¬ 
geables absurdités en diététique. 

Pathologie du nourrisson et de l’enfant. 

Otomastoldlte du nourrisson et ponction d’antre. — Nous 
avons exposé l’an dernier avec quelques détails les travaux 
récents sur l’otomastoïdite du nourrisson et, d’après sur¬ 
tout l’importante thèse de Ehirondel, les résultats diagnos¬ 
tiques tirés de cette exploration nouvelle que constitue la 
ponction de l’antre (P. .\.). 
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I,es travaux qui ont paru à ce sujet depuis un an ont 
confirmé en général la valeur de la P. A., notamment à la 
Société de pédiatrie de Paris (juillet 1942) (Le Nourrisson 
juillet 1942). Seul, M. I,e Mée a insisté sur les défaillances 
de cette exploration, surtout dans les cas où la raastoïdc 
contient des fongosités. MM. J. I,évesque, R. Perrot et 
Renault pratiquent quotidiennement cette exploration dans 
le service de la Salpêtrière et se fondent, pour le dia¬ 
gnostic, sur l’examen du contenu de l’antre. Ils estiment 
que cette méthode ne peut prétendre à trancher le diag¬ 
nostic de l’otomastoïditc toujours : la P. A. a été, compa¬ 
rativement à l’examen clinique, en défaut dans 10 cas sur 
70 observations ; elle est nettement inférieure à la clinique 
dans les états hypertoxiques, elle est très utile dans les 
états subaigus d’hypotrophie en affirmant précocement 
l’existence de la lésion mastoïdienne. Enfin elle peut faire 
découvrir des mastoïdites chez des enfants en bon état 
apparent et convalescents d’otite. 

Res auteurs insistent sur l’utilité de la P. A. dans la pra¬ 
tique quotidienne et sur les renseignements qu’elle pe\it 
fournir sur la pathogénie de l’athrepsie et des états hyper- 
toxiques. 

MM. R. Bourgeois et G. Franck ont pratiqué des P. A., 
toujours bilatérales, sur 38 nourrissons ; vingt-sept fois la 
P. A. a été positive, révélant la présence de pol5mucléaircs 
altérés ; quinze fois des germes ont été décelés. Sur les 
27 opérés, il y a eu 13 survies et 14 décès, soit dans des états 
fort graves amenés souvent trop tard, soit vers le quinzième 
jour, par reprise du syndrome toxique. Onze fois la P. A. 
a empêché l’intervention dans des otorrhées abondantes, 
soit parce que négative, soit parce que des lavages d’antre 
ont suffi. Dans 2 cas, la P. A. a été il trois jours d’intervalle 
négative, puis .positive. Sa valeur apparaît surtout dans 
les deux éventualités suivantes : 

1“ Quand le tympan est rigoureusement normal chez un 
nourrisson suspect (rôle de la déshydratation dans ce syn¬ 
drome spécial au nourrisson : mastoïdite avec tympan 
normal) : il faut opérer si la P. A. est positive ; 

2“ Quand, dans une otorrhée abondante, la P. A. est 
négative, on peut retarder l’intervention. 

Bien entendu, il importe de ne pas négliger les signes cli¬ 
niques, qui sont souvent décisifs. 

Ba P. A. est très supérieure à la paracentèse systématique, 
non exempte d’inconvénients. 

I,a prophylaxie des otoniastoïdites du nourrisson se 
résume dans celle de l’adénoïdite ; il faut en outre proscrire 
le décubitus dorsal trop prolongé. 

MM. H. Grenet et Jean Rhiroudel (Soc. de pédiatrie, 
juillet, et Nourrisson, mai 1942) maintiennent, à la lumière 
des nouveaux faits observés, les conclusions qu’ils avaient • 
formulées en 1941 ; ils continuent à croire à la valeur" du 
signe du contact osseux ; ils ne méconnaissent pas les défail¬ 
lances possibles de la P. A. Mais son innocuité est absolue, 
sa technique facile. Elle est indiquée chaque fois qu’il existe 
un doute sur la possibilité d’une infection mastoïdienne. Ses 
principales indications sont donc : 

1“ Tous les incidents survenant au cours d’une otite du 
nourrisson ou à la suite, quels que soient ces incidents 
(syndrome cholériforme, état toxique, chute de poids, 
fièvre prolongée), quelle que soit la date de l’otite, même si 
celle-ci semble guérie depuis plusieurs semaines ; 

2» Des états cholériformes qui ne font pas la preuve de 
leur origine alimentaire ou qui ne cèdent pas rapidement à 
la diététique habituelle ; 

3° Enfin tous les états infectieux d’origine indéterminée 
qui, par leur gravité ou leur durée, compromettent l’exis¬ 
tence du nourrisson. 
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Pour ces auteurs, la P. A., bien qu’elle ne puisse pas 
apporter à elle seule et dans tous les cas d’élément décisif, 
permet cependant, avec le minimum de chances d’erreur, 
d’écarter une intervention superfiue, ou de poser en temps 
opportun l’indication opératoire : à l’heure actuelle, l'oppor¬ 
tunité de l’antrotomie ne saurait se discuter sans le secours de 
la ponction d’antre. 

Ajoutons que la fréquence des otites, leurs caractères de 
ténacité et de gravité souvent observés semblent rendre plus 
frequents les cas d’otomastoïdite chez les nourrissons, même 
dans des milieux relativement préservés, comme, pour n’en 
citer qu’un exemple, l’hospice des Enfants-Assistés, où, 
exceptionnels ces dernières années, les faits nécessitant 
l’antrotomie ont paru relativement nombreux cette année. 

Rachitisme. — Dans une intéressante et très actuelle 
brochure (Baillière, 1942), M. Marfan a exposé, réunissant 
une série de mémoires parus en 1940 et 1941 dans Le Nour¬ 
risson, sa conception sur le rachitisme, dont il a poursuivi 
l’étude depuis 1911 ; il montre en particulier comment cette 
conception est complétée et éclairée par les trois découvertes 
qui de 1919 à 1927 sont venues enriclür l’histoire du rachi¬ 
tisme : le rachitisme expérimental ; l’action antirachitique 
des rayons ultra-violets ; l’action antirachitique de l’ergo- 
stérol irradié (vitamine D). Baissant de côté la description 
des déformations osseuses et l’anatomie pathologique du 
rachitisme, M. Marfan détaille l’étiologie, la pathogénie, la 
thérapeutique et la prophylaxie du rachitisme. Il faut être 
reconnaissant au maître qui vient de nous quitter d’avoir, 
travaillant jusqu’au dernier moment, laissé un exposé 
d’ensemble aussi clair et complet d’une des questions qu’il a 
étudiées avec prédilection en lui apportant une contribution 
personnelle fort importante. 

Faut-il faire entrer dans le rachitisme les dystrophies 
ostéo-artieulaires de la seconde «enfance et de l’adolescenee 
désignées communément sous le tenue de rachitisme iardi/ ? 
C’est la question «lue pose dans sa thèse (inspiiée par J. Ca- 
thala) M. Bonis Gras (Paris, 1941, Impr. R. Foulon). 

Ces dystrophies sont très variées : scoliose, cyphose, 
dystrophies du cartilage chondro-costal déformant la char¬ 
pente thoracique ; coxa-vara, ostéo-chondrite de l’extrémité 
supérieure du fémur et arthrite déformante juvénile ; 
genu vaigum et genu varum, apophysite tibiale et rotu- 
lienne ; pied plat valgus douloureux des adolescents, 
apophysite postérieure du calcanéum, scaphoïdite tarsienne, 
épiphysite du V® ou 11= métatarsien ; ostéochondrite de la 
tête humérale ; au coude, épiphysite, épicondylite, ostéo¬ 
chondrite de l’olécrâne ; au poignet, radius curvus ou mala¬ 
die de Madelung. 

Comme le rachitisme vrai, ces dystrophies surviennent au 
cours de la croissanee, s’accompagnent d’hypotonie mus¬ 
culaire et relèvent souvent de fautes d’hygiène, notamment 
d’hygiène alimentaire. 

Elles ne paraissent pas cependant identiques au rachi¬ 
tisme vrai, ear elles ne frappent pas tous les cartilages de 
conjugaison, mais un seul ou un petit nombre, sous l’influence 
d’une cause locale concomitante ; il n’y a pas en même 
temps décalcification globale du squelette ni baisse de la 
phosphorémie ; enfin la vitamine D, les radiations ultra¬ 
violettes sont sans action véritable sur ces dystrophies. 

B’auteur conclut que, dans ces conditions, il n’est pas 
judicieux de conserver la dénomination de rachitisme tardif. 

Nous devons également signaler le très suggestif exposé 
qu’ont fait le professeur Jean Roche et M*'= Simonot au sujet 
de l’activité phosphatasique des os et le mécanisme de pro- 
duetion du rachitisme expérimental (Académie de médecine, 
Il novembre 1941). Beurs recherches sur le rachitisme expéri¬ 
mental des jeunes rats, sous l’influence d’un régime déséquilibré 
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par excès d’ions calcium, leur ont montré d’une part une forte 
augmentation de l’activité phosphatasique des os parallè¬ 
lement aux lésions rachitiques des os et des cartila^cs de 
conjugaison, d’autre part une très importante diminution 
du pouvoir de fixation des ions phosphoriques et calciques 
de la zone d’ossification. Le défaut de fixation des sels par 
le squelette du rachitique serait donc en relation avec 
l’inaptitude relative de la substance osseuse à les retenir. 
Quant à l’hyperphosphatasémie précoce, elle ne serait que 
la réponse d’un mécanisme de défense et n’interviendrait 
que pour permettre l’enricliissement local en ions phospho¬ 
riques, sans relation directe avec la fixation des sels sur l’os. 

M. Marfan, intervenant à propos de ce travail, a remarqué 
que, dans les interprétations du processus rachitique, on 
raisonne souvent comme si la non-calcification de l’os en 
croissance était la lésion essentielle, unique de cet état. Sans 
doute elle est un élément des lésions osseuses, mais elle n’est 
pas le seul. Elle est associée à des altérations des cellules 
cartilagineuses, osseuses et médullaires, à des troubles vas¬ 
culaires et probablement à des modifications de l’osséine. 
L’os rachitique est bien différent d’un os simplement non 
calcifié, c’est-à-dire atteint <l’une simple ostéoporose. Il 
remarque qu’il faut être très prudent quand on veut appli¬ 
quer au rachitisme de l’enfant les notions acquises par 
l’étude de rachitisme expérimental, car il y a entre les deux 
des différences que le professeur Marfan a souvent signalées. 
On n’a pas pu encore démontrer chez l’enfant l’existeuce 
d’un rachitisme causé par un excès de calcium ou un défaut 
de phosphore dans le régime alimentaire. Il reconnaît tout 
l’intérêt des recherches de M. Roche et de Simonot sur 
la phosphatase, qui soulève nombre de problèmes. Ces 
recherches aideront certainement à les résoudre. 

Adénopathie trachéo-bronchique et ventilation pulmo¬ 
naire. — On admet généralement que l’adénopathie trachéo- 
bronchique tuberculeuse, satellite du foyer pulmonaire 
Initial, resté presque toujours latente, de sorte que sa sémio¬ 
logie clinique et radiologique est fort pauvre. M. Wol- 
fromm s’élève contre cette opinion classique et montre, 
dans sa thèse (Paris, 1942, L. Amette), faite sous l’inspira¬ 
tion du professeur R. Debré et de M. Lamy, qu’il existe dans 
l’adénopathie trachéo-bronchique des troubles de la ventila¬ 
tion pulmonaire, signes indirects, qui ont pu être mis eu 
lumière par une étude plus attentive des faits, le perfection¬ 
nement de la technique radiologique et la pratique de la 
bronchoscopie. 

Ces troübles de la ventilation consistent en atélectasie 
et emphysème, ce dernier plus rare ; ils sont plus fréquents 
chez le nourrisson que chez- l’enfant. Schématiquement 
l’atélectasie résulte de l’obstruction complète de la bronche 
par le ganglion, et l’emphysème de l’obstruction incomplète 
avec soupape inspiratoire;; mais il n’en est pas toujours ainsi, 
et une obstruction incomplète peut déterminer l’atélectasie. 
L’emphysème, exceptionnellement isolé, s’associe en règle 
avec celle-ci. 

Ces troubles de la ventilation débutent tantôt dès la 
tuberculisation, tantôt plus tard, à la suite d’une réinfection 
ganglionnaire. Les troubles fonctionnels et généraux sont 
inconstants ; ils consistent en toux, dyspnée, fièvre et amai¬ 
grissement. 

1,’examen physique révèle dans l’atélectasie une matité 
plus ou moins francité, avec diminution ou abolition du mur¬ 
mure vésiculaire : ces signes peuvent du reste manquer. 
L’emphysème se traduit par des signes de pneumothorax ou 
reste latent. 

La radiologie est indispensable pour affirmer ces troubles. 
Dans l’atélectasie massive, rare, on constate une opacité 
hémlthoracique avec attraction du médiastin et du dia¬ 
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phragme. Dans l’atélectasie lobalte, fréquente, il existé une 
opacité triangulaire avec attraction de l’organe intratho¬ 
racique le plus voisin ; si elle siège au lobe supérieur, elle 
surélève la scissure et attire la trachée ; si elle siège à la base, 
il y a ascension du diaphragme. L’image d’emphysème est 
tantôt une clarté bien limitée qui en impose pour un pneu¬ 
mothorax, tantôt une clarté mal limitée qui s’associe à une 
ombre d’atélectasie. Toutes ces images apparaissent brus¬ 
quement, varient d’un jour à l’autre et disparaissent vite ; 
cet aspect évolutif si spécial en est le meilleur élément 
diagnostique. 

Les examens complémentaires apportent la preuve de 
l’existence des troubles de la ventilation pulmonaire et 
mettent en évidence la sténose bronchique qui eu est la 
cause. La constatation d’une pression pleurale fortement 
négative confirme le diagnostic d’atélectasie. Les strati¬ 
graphies précisent les rapports topographiques des ganglions 
et des bronches, et les modalités de la compression ganglion¬ 
naire. La bronehospie met en évidence les déformations et 
déviations de la paroi bronchique dues au ganglion qui la 
comprime. 

Le pronostic général dépend de la tuberculose ; le pronos¬ 
tic immédiat de l’atélectasie et de l’emphysème est bon en 
général, sauf le cas exceptionnel de rupture du ganglion dans 
les bronches. 

Le diagnostic est plus ou moins délicat, suivant qu’il s’agit 
de troubles de la ventilation pulmonaire primitifs en appa¬ 
rence ou de troubles faisant partie du tableau de l’épisode 
initial tuberculeux. I^a confusion peut être faite surtout avec 
la splénopneumonie, qui ne se distingue de l’atélectasie que 
par des nuances d’analyse radiologique. 

Le traitement doit s’adresser d’abord à la tuberculose 
elle-même. Ce traitement général est indispensable ; par 
contre,îles indications de la broncho-aspiration sont discu¬ 
tables ; cette manœuvre est toujours pénible, parfois dan¬ 
gereuse, mais elle peut hâter la guérison des troubles de la 
ventilation pulmonaire et empêcher l’apparition ultérieure 
d’une dilatation des bronches. 

On peut rapprocher de ce travail l’importante thèse sur 
Vatélectasie pulmonaire de l'enfant due à J. Gerbeaux (Paris, 
1941, R. Foulon), faite également dans le service du pro¬ 
fesseur Debré. Les causes les plus fréquentes de l’atélectasie 
sont le corps étranger intrabronchique, la compression par 
les adénopathies tuberculeuses, l’obstruction bronchique 
fibrineuse au cours de la pneumonie ; enfin il existe des até¬ 
lectasies de cause nerveuse sans obturation bronchique. Le 
diagnostic est difficile par le seul examen clinique : il se fait 
surtout par la radiologie au cours d’accidents pulmonaires 
d’évolution lente. Deux complications sont possibles ; 
l’infection et la dilatation des bronches. L’atélectasie du 
nourrisson est caractérisée par l’importance de la déviation 
médiastinale, alors que l’opacité est faite d’alternance de 
plages claires et sombres. Chez le cobai'e, l’auteur a pu réa¬ 
liser l’atélectasie en déterminant un spasme bronchique 
prolongé par injection de carbamylcholine : ce qui démontre 
que l’atélectasie peut être réalisée par un trouble de la méca¬ 
nique respiratoire dû soit à un spasme bronchique, soit à 
une hsqjoventilation pulmonaire. 

Sulfamldothérapie dans les encéphalites et les méningites.. 
— M. de Grailly (de Bordeaux) a présenté à la Société de 
pédiatrie de Paris (17 février 1942) l’observation d’une 
fillette qui présenta, quelques jours après une vaccination 
antivariolique, des accidents cutanés et des signes encépha- 
litiques confirmés par la ponction lombaire ; des injections 
de sulfapyridine firent baisser la température, et tout rentra 
dans l’ordre. 

t 4 M. J. Dereux (de Lille) a observé un fait aussi favorable: 
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(Presse médicale, 26 septembre 1942, n“ 43) : trois jours après 
le début d’un zona inguinal, une fillette de six ans présente 
de petits nicuvements convulsifs des deux mains, vomit et 
entre rapidement dans un coma profond avec légère cya¬ 
nose : les yeux; sont déviés en haut et à droite, les pupilles 
parfois inégales ne réagissent pas à la lumière ; les réflexes 
tendineux sont vifs ; il existe un double signe de Babinski 
avec signe de l’éventail ; de temps eu temps apparaissent des 
crises de contracture avec cyanose de la face, petits mouve¬ 
ments clonicities des bras, puis vomissements. Température 
à 39°, pouls à 130. I.iquide céphalo-rachidien normal. On 
injecte une ampoule de soludagénan, on prescrit un demi- 
comprimé de dagénan toutes les deux heures et un suppo- 
septoplix chaque jour. Au bout de trois jours les doses sont 
diminuées, l’amélioration est très rapide et la guérison com¬ 
plète sans séquelles. 

M. J. Dereux fait remarquer que le nombre d’affections 
parenchymateuses du système nerveux guéries par les sul- 
_famides est déjà assez important, et il en cite un certain 
nombre d’observations. Il pense que la sulfamidothérapie 
est particulièrement indiquée dans les affections à vinis 
neurotropc, il ne pense pas qu’il y ait intérêt à utiliser la 
voie rachidienne ; il estime, comme MM. J. Milhit, S. Bou¬ 
quet et M. Ra3maud, qu’il peut y avoir intérêt à associer 
aux sulfamides la médication anti-infectieuse banale. 

Rappelions à ce propos que M. Ch. Benormant a obtenu 
des résultats encourageants en employant le 1162 F en 
applications locales et per os dans les ostéites trauma¬ 
tiques fistuleuses (Presse médicale, 4 juillet 1942, n” 32). 

Tes résultats de la sulfamidothérapie sont moins satisfai¬ 
sants dans les méningites à bacilles de Pfeiffer : cela ressort 
des communications de R. Martin, M. Roux, M““ N. Bour- 
cart et M”» M. Roux, de M. R. Clément, de M. J. Cathala et 
MM. R. Marquézy et G. Guiet (Soc. de pédiatrie de Paris, 
18 décembre 1941), et de MM. R. Poinso, P. Ciando, H. Monge 
et R. Xassar (Ibid., 21 août 4942). 

Dans sa thèse sur ce sujet, M»» Marie Roux (Thèse de 
Paris, 1942, M. Vigné) précise que les résultats sont surtout 
mauvais chez le nourrisson ; mortalité de 86 p. 100 avec les 
sulfamides, tandis que la mortalité antérieure avoisinait 
100 p. 100. Chez le grand enfant et l’adulte et sur les 14 cas 
réunis par l’auteur, la mortalité descend à 35,74 p. 100. 

Xes méningites à pneumocoques ont bénéficié grandement 
de la sulfamidothérapie ; cela ressort du travail de M. Ver- 
g&t (Thèse de Paris, 1942, R. Foulon). Xa mortalité, chez 
les malades observés, est descendue de 90 p. 100 à 
50 ou 60. Il rappelle les règles de la sulfamidothérapie, qui, 
selon la formule de P, Harvier et Perrault, doit être : « très 
précoce, massive et d’emblée massive, entretenue à doses 
suffisantes et fractionnées, dégressives, d’une seule tenue, 
pas trop prolongée (n’excédant pas dix jours en moyenne) ». 
Ta dose à prescrire a été fixée par M. Tong à o8r,i5 par 
kilogramme chez l’adulte le premier jour, soit ro grammes 
pour un homme de soixante à soixante-dix kilogrammes, et 
à ok'',25 à osr,3o chez l’eiffant, ce qui pour un enfant de 
15 kilogrammes correspond à 48'-,5o. On n’arrêtera la médi¬ 
cation que lorsque tous les signes pathologiques auront 
disparu, et notamment que le pouls sera redevenu en rapport 
rigoureusement normal avec la température. T’auteur insiste 
sur les inconvénients qu’il y a à prescrire trop facilement 
les sulfamides à propos de la moindre grippe, comme s’il 
s’agissait d’aspirine : le malade s’habitue à la sulfamido¬ 
thérapie, et celle-ci n’aura plus son efficacité quand on y 
aura recours pour une affection grave où elle est irrem- 
plaçable. 

Toutes les races de bactéries n'ont pas du reste la même 
sensibilité à l’égard des sulfamides : MM. Ét. Roux et 


J. Chevé (Presse médicale, 17 octobre 1942, n“ 46) ont étudié 
à ce point de vue une centaine de souches de méningocoques 
appartenant aux trois variétés A, B, C, isolées depuis un 
à trente mois. Avec le 1162 F. le seuil de tolérance varie de 
i/roooo à 1/50000, mais aucun germe ne supporte une 
concentration supérieure à i/ioooo, soit 10 milligrammes 
p. roo : or le traitement per os de la méningite permet d’obte¬ 
nir régulièrement ro à r2 milligrammes p. roo. Avec le 
693 B, 10 p. roo des germes supportent des concentrations 
de r8 à 20 milligrammes p. 100, taux qui n’est pas toujours 
atteint dans le liquide céphalo-rachidien. I,e togo a toujours 
montré un pouvoir bactéricide très élevé : r/300 000, soit 
OMÎTES p. 100. Tes auteurs ont en outre essayé d’accoutumer 
25 souches à ces différents corps : toutes se sont accoutumées 
au zr6z P et au 693 B, aucune au 2090. Tes auteurs en 
concluent qu’il faut s’adresser uniquement à ce dernier corps 
pour obtenir la stérilisation des porteurs de germes. S’il était 
prouvé que les autres bactéries ne s’accoutument pas non 
plus au 2090, il n’y aurait pas d’inconvénient à prescrire 
plus largement ce médicament. 


LA TUBERCULOSE PRIMAIRE 
DE LA PEAU 

D’ORIGINE TRAUMATIQUE 
CHEZ L’ENFANT 


Marcel LELONQ et Jean LEREBOULLET 

Des travaux récents et déjà nombreux ont bien indi¬ 
vidualisé le tableau clinique de la tuberculose cutanée 
de primo-infection ; ce sont en particulier les mémoires 
classiques de Léon Bernard, Marcel Xelong, Lamy et 
MBe Gauthier-Villars (i), et celui de R. Debré, Julien 
Marie et Malinsky (2). 

Dans beaucoup de cas, etnotammentchezlenourrisson, 
eUe s’observe à la face et se manifeste par un chancre 
jugal et une adénopathie prétragienne. Dans ces cas, sou¬ 
vent mortels, il faut incriminer habituellement les bai¬ 
sers d’une mère tuberculeuse. Cette notion étiologique, 
les caractères très spéciaux du chancre, l’adénopathie 
prétragienne en rendent le diagnostic relativement facile. 

Dans un second groupe de eas, les circonstances mêmes 
de l’inoculation orientent d'emblée le diagnostic. C'est 
ainsi que Denèke cite l’observation d’un enfant de 
sept mois blessé par un fragment de crachoir et qui, 
malgré un lavage soigneux des plaies au sublimé, pré¬ 
sente un chancre tuberculeux de la face ; c’est également 
par un fragment de crachoir qu’est blessé le malade de 
Tcheming. Buchanan et Cruishank rapportent l’obser- 

(r) TÉON Bernard, M. Telong et M. Lamy, Un cas de primo-infec¬ 
tion par voie cutanée diez le nourrisson avec chancre d’inoculation à la 
peau (Bull, et Mém. Soc. mcd. hôp. de Paris, séance du 22 nov. 1929, 
p. 1356-T362). 

LÉON Bernard, M. LAsrY et M"' P. Gautiuer-Villars, Une nouvelle 
observation de tuberculose cutanée primitive (Bull, et Mém. Soc. méd. 
hâp. de Paris, séance du 21 mars 2930, p. 494-497)- 

LÉON Bernard, M. Lelong, M. Lamy et M”' P. Gauthier-Villars, 
La primo-infection tuberculeuse par inoculation cutanée (Ann. de méde¬ 
cine, t. XXX, n" 5. déc. 1931, p. 401-420). 

(2) R. Debré, Julien Marie et A. JUlinsxy, Sur le chancre tuber¬ 
culeux initial de la peau cher l’enfant (Revue fr. de pédiatrie, t. XIV, n” i, 
1938, p. 1-20). 
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vation très comparable d’im enfant blessé en jouant par im 
tesson de bouteille provenant d’un fossé où un tubercu¬ 
leux vidait ses crachoirs ; la lésion se tuberculisa malgré, 
un nettoyage minutieux. 

Mais nous voudrions envisager surtout ici un troisième 
groupe de faits : ce sont les cas dans lesquels la primo- 
infection est liée à un accident banal, à une chute à l’école 
ou dans la rue. Ces cas, peut-être plus fréquents qu’on ne 
le croit, peuvent réaliser le tableau d’une plaie commune 
infectée avec adénopathie satellite et sont, de ce fait, 
souvent longtemps méconnus. Le diagnostic de leur 
nature tuberculeuse est cependant fort utile, car il permet 
d’éviter une thérapeutique chirurgicale intempestive et 
de prendre les précautions prophylactiques qui permet¬ 
tent, dans'ime certaine mesure, d’éviter la généralisation 
tuberculeuse, toujours à craindre en pareil cas. 

Nous avons eu récemment l’occasion d’en observer im 
cas particulièrement démonstratif, que nous avons rap¬ 
porté à la Société de pédiatrie (i). 

Le jeune Jean-Marc, âgé de quatre aus, né de parents sains, 
était jusque-là parfaitement bien portant, et nous ne relevons 
chez lui aucun antécédent pathologique digne d’être noté. 

Le i6 mai 1942, il présente les symptômes d’une rubéole 
typique avec fièvre modérée pendant vingt-quatre heures. 
Il retourne à l’école au bout de quelques jours. 

Le 29 mai, il rentre de l’école eu se plaignant de douleurs 
inguinales droites. 

I.c 30 mal, les douleurs sont très vives. La température 
atteint 40“. Nous constatons une grosse adénopathie crurale 
droite, du volume d’une noix. Cette adénopathie est légère¬ 
ment douloureuse, non fluctuante, recouverte d’une peau 
blanche. Il existe en outre au niveau du genou une petite 
excoriation cutanée d’aspect assez banal, recouverte d’une 
croûte ; cette excoriation serait consécutive à une chute dans 
la cour de l’écolt qui daterait de trois à quinze jours. Nous 
pensons à une plaie infectée avec adénopathie satellite. 

Le 31 mai, la fièvre cède un peu ; mais l’état local reste 
stationnaire ; on ne voit cependant apparaître ni fluctuation 
ni rougeur. Nous décidons de surseoir à l’incision du bubon, 
un moment envisagée. 

Les jours suivants, sous l’influence des pansements hu¬ 
mides, de la sulfamidothérapie, l’état semble s’améliorer. 

Le 2 juin cependant la fièvre rcmonre à 39", en même temps 
qu’apparaissent des sueurs abondantes. L’adénopathie se 
ramollit sans être nettement fluctuante, et la peau reste à 
peine rosée ; ou n’a pas l’impression d’une suppuration 
franche. Parallèlement, la plaie du genou ne se cicatrise pas 
malgré le traitement classique. 

Le 5 juin, la température reste oscillante, sans que la sup¬ 
puration se manifeste. Une ponction ganglionnaire ramène 
un caséum stérile, à formule lymphocytaire pure, très riche 
en bacilles de Koch. La plaie du genou se présente comme une 
petite plaie érosive, creusante, du volume d’une pièce de 
50 centimes ; la peau d’alentour est légèrement violacée ; 
le grattage de cette plaie ramène de nombreux bacilles de 

Il existe en outre une volumineuse adénopathie iliaque, 
dure, du volume d’une orange. 

Knfin, la cuti-réaction est très fortement positive, phlycté- 
nulaire. 

L’examen du petit malade est par ailleurs entièrement 
négatif : la rate n’est pas hypertrophiée, et une radiogra¬ 
phie pulmonaire se révèle absolument normale. 

(i) ïlAaCEL bELONG et JEAX bEREBOULLET, Primo-iüfcction tuber¬ 
culeuse cutanée par plaie acciilentclle du genou (.Soc. de t>êd. de Paris, 
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L’état général de l’enfant est excellent. Le 10 juin, la tem¬ 
pérature revient définitivement à la normale. 

La suite de l’évolution a été, jusqu’à présent, extrêmement 
favorable. La plaie du genou s’est cicatrisée au bout de 
quelques semaines, laissant une tache violacée. L’adéno¬ 
pathie inguinale s’est fistulisée, puis refermée à plusieurs 
reprises et avait, en octobre, nettement diminué de volume. 

L’adénopathie iliaque, longtemps volumineuse, commen¬ 
çait à diminuer en octobre. Enfin l’état général de l’enfant 
est resté excellent ; il a repris du poids, et ce bon état général 
persistait au début de novembre. 

Nous avons retrouvé dans la littérature un assez grand 
nombre de cas analogues. Ribadeau-Dumas, en 192g, 
à l’occasion de la communication de Léon Bernard, 
Lelong et Lamy, cite l’observation d’un enfant de quatre 
ans qui, après une chute sur un trottoir de Paris, présente 
un chancre tuberculeux du genou avec adénite inguinale. 
Hutinel (2) rapporte l’observation d’un enfant de quatre 
ans et demi qui présente, probablement après s’être infecté 
sur une plage, une lésion furonculeuse de la cuisse avec 
adénite inguinale fistulisée. Hue {3) souligne la fréquence 
de la tuberculisation d’une plaie accidentelle du genou ; 
il en a observé 5 ou 6 cas en quelques années. Akerberg (4) 
a observé le même tableau clinique chez un enfant blessé 
accidentellement au talon. Coffin (5) rapporte le cas d’un 
enfant de sept ans qui, tombé sur le genou, fut pansé 
avec le mouchoir de son père tuberculeux et présenta 
également chancre d’inoculation et adénopathie ingui¬ 
nale suppurée. Hallé cite, à ce propos, le cas d’un enfant 
plus grand inoculé au niveau d’une plaie accidentelle de 
jambe avec écrasement musculaire dans une rue de Paris. 
Lesné a observé une lésion du genou secondaire à une 
chute avec adénopathie inguinale bacillifère. Tixier cite 
le cas d'un enfant de sept à huit ans contaminé en tom¬ 
bant sur la région malaire contre le bord d’un trottoir. 
Armand-Delille et Lesobre (6) ont observé un enfant de 
trois ans tombé en jouant dans la epur d’un immeuble 
dont le concierge était tuberculeux pulmonaire ; une 
plaie cutanée et une adénite jugées d’abord banales firent 
secondairement la preuve de leur origine tuberculeuse. 
Trois observations de Cibils Aguirre (7), chez un enfant de 
neuf ans, chez un enfant de cinq ans et chez un enfant 
de sept ans, sont assez comparables ; dans le dernier cas, 
l’inoculation s’était produite au niveau d’une érosion 
du talon causée par le port d’un soulier. Les observations 
II et III de Debré, Julien Marie et Malinsky sont égale¬ 
ment superposables à la nôtre : il s’agit de grands gar¬ 
çons ayant subi la « contamination de la rue » en tom¬ 
bant sur le genou et présentant plaie du genou, adéno¬ 
pathie et cuti-réaction positive. 

Le tableau clinique est d’une constance remarquable. 
Le traumatisme initial est banal et n’est retrouvé bien 

(2) I. Hutinel, Margeeidon et 51“' Collln, Primo-inoculation 
tuiierculeuse cutanée et adénite suppurée inguinale bacillifère (Bail, et 
Mcm. Soc. péd. de Paris, séance du 17 juin 1930, p. 272-275)- 

(3) G. Hue (Bull, ci Mém. Soc. péd. de Paris, séance du 29 mai 1930, 

P-i95b ^ d- -d t • -tif t b 1 . d 1 pe 

(5) 51. CoFFD.-, Primo-inoculation tuberculeuse cutanée et adénite 
satellite traitées chirurgicalement {Bull, et Mcm. Soc. péd. de Paris, 

(6) P. Arjiand-Delille et R. Lesobre, Lésion tuberculeuse cuta¬ 
née du membre inférieur. Adénopathie inguinale fistulisée. Primo¬ 
infection probable {Bull et Mém. Soc. péd. de Paris, séance du 19 mars 

R. Cibils Aguirre, Six observations de primo-infection tubercu- 
leuseà porte d’entrée cutanée {Bull, et Mém. Soc. péd. de Paris, séance du 
16 nov. 1937, p. (130-638). 
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?«uv6nt qu’à l'interrogatoire. C'est habituellement une 
chute sur le genou sur un trottoir ou dans une cour 
d’école ; parfois c’est une excoriation du talon ou une 
lésion de la cuisse d’aspect furonculeux. Ce peut ftre 
également une chute sur la région malaire. 

Après une incubation de durée variable, qui semble aller 
de huit jours à quatre mois, apparaît le chancre cutané. 
Dans les cas les plus typiques, la plaie, qui avait semblé 
se cicatriser, s'ouvre à nouveau ; elle prend l’aspect d’une 
ulcération irrégulièrement arrondie, de la taille d’une 
pièce de 50 centimes, à bords décollés, sans base indurée. 
Plus souvent peut-être on volt apparaître un nodule qui 
se recouvre d’ime croûte qu’entoure une aréole viola¬ 
cée, et sous cette croûte on trouve une ulcération. Cette 
lésion, anormalement lente à se cicatriser, est cependant 
loin d’être caractéristique à première vue. 

’h’adénopathie apparaît peu de temps après dans le 
territoire ganglionnaire correspondant. Elle est habituel¬ 
lement modérée, peu douloureuse et s’accompagne au 
bou't de quelque temps de péri-adénite. Bien souvent elle 
ne diffère guère de l’adénopathie des lésions cutanées 
infectées. Elle peut même, comme dans notre observation, 
avoir ün aspect nettement inflammatoire, et cet aspect a 
pu conduire à une incision, comme dans le cas d'Hutinel. 
Elle évolue cependant de façon torpide, ne devient pas 
franchement suppurative et finit par se ramollir. A ce 
stade, elle peut se résorber, mais bien souvent, surtout si 
elle a été incisée, elle s’évacue par une petite fistule qui 
s'ouvre par intermittences et persiste plusieurs mois. 

En cas de chancre du membre inférieur, à l’adénopa¬ 
thie inguino-crurale s'associe dans bien des cas ime adé¬ 
nopathie iliaque ; elle était, dans notre observation, par¬ 
ticulièrement volumineuse. 

Ces symptômes locaux sont habituellement isolés, et, 
dans la majorité des cas, il n’existe aucun autre sym¬ 
ptôme de tuberculose. Certains symptômes cependant. 
témoignent de l’imprégnation tuberculeuse de l’organisme. 
Ea fièvre qui accompagne parfois la lésion cutanée a tous 
les caractères de la fièvre tuberculeuse initiale. Dans un 
certain nombre de cas, on a signalé l’existence d’un éry¬ 
thème noueux : surtout, la cuti-réaction tuberculinique 
est positive, et, dans certains cas, on a pu vérifier la 
coïncidence de l’éclosion d’une cuti-réaction positive et 
du nodule cutané initial. 

Le pronostic a été discuté. Il semble plus une question 
d’âge qu’une question de localisation. Ea primo-infection 
par circoncision comporte un pronostic redoutable. Dans 
environ 40 p. 100 des cas l’enfant est emporté par une 
généralisation granulique ou par une méningite au bout 
de quelques mois. Cette gravité extrême semble due au fait 
qu’il s’agit dans presque tous ces cas de nourrissons. 
De même il faut souligner, avec Eéon Bernard et Marcel 
Eelong, la gravité de la primo-infection tuberculeuse 
faciale ; là encore il s’agit de cas observés chez le nour¬ 
risson. Far contre, la primo-infection accidentelle de l’en¬ 
fant plus âgé semble comporter un pronostic moins défa¬ 
vorable ; tous les cas que nous avons retrouvés dans la 
littérature, et qui intéressaient des enfants de quatre à 
dix ans, ont évolué vers la guérison. On peut, à cet égard, 
rapprocher le pronostic de la primo-infection cutanée de 
celui de la primo-infection pulmonaire. E'évolution se 
fait lentement vers la guérison, qui est obtenue au bout 
de plusieurs mois. Ea convalescence doit, en tout état de 
cause, être surveillée de très près et le pronostic réservé 
pendant quelque temps. 

Ee diagnostic de ces primo-infections peut être dif¬ 
ficile, car leur a.spect, à la période de début, e.st loin d’être 


caractéristique. Il faut cependant savoir éviter une inci¬ 
sion inutile et peut-être dangereuse. Un moyen simple 
d’éviter l’erreur en cas de doute est la cuti-réaction, qui 
déjà donne de très fortes présomptions. Si elle est posi¬ 
tive, la ponction ganglionnaire donne la certitude. 

Chez le grand enfant et l’adulte, il faut distinguer la 
tuberculose cutanée primaire des tuberculoses cutanées 
liées à un stade plus ancien de la maladie tuberculeuse. 

En principe, le diagnostic du stade primaire est as.suré 
par la coexistence de la lésion cutanée avec l’adénopathie 
satellite, l’absence d’autre localisation, en particulier 
l’intégrité clinique et radiologique des poumons, la notion 
d’une réaction tuberculinique récemment passée à la 
positivité. 

Il est possible que la lésion primaire ait dans les cas 
typiques un aspect spécial : ulcération sur nodule ; en 
tout cas l’aspect lupoïde ou verruqueux est en faveur 
d’une allergie plus ancienne. 

Enfin, ces primo-inoculations posent un prohlème 
social. Il faut souligner le danger des expectorations 
bacillifères répandues sur le sol des grandes villes, danger 
qui ne devrait pas laisser indifférents les pouvoirs 
publics. 11 semble malheureusement impossible d’y parer 
en général. Il serait possible d’éviter cette contamination 
dans les lieux où jouent les enfants. . 

En ce qui concerne les promenades, un essai a été tenté 
qui consiste à réserver certains squares aux enfants. Cet 
essai mériterait peut-être d’être généralisé. 

Il semble plus facile et plus immédiatement réalisable 
d’éviter la contamination dans les écoles. Celles-ci ont 
en effet actuellement un sol très fortement pollué du fait 
de la transformation périodique des préaux et même des 
salles de classe en lieux publics. On y faisait des réunions 
électorales ; on y distribue maintenant des soupes popu¬ 
laires et surtout des cartes d’alimentation, et notamment 
des feuillets de régime de tuberculeux. Ee sol de l’école 
risque ainsi d’être souillé par des expectorations bacilli¬ 
fères. C’est sur ce sol qu’après un nettoyage le plus sou¬ 
vent insignifiant viennent jouer quelques heures plus tard 
les enfants. A la suite de notre observation, la Société de 
pédiatrie a émis un vœu tendant à proscrire ces pra¬ 
tiques et demandant que les locaux scolaires soient 
strictement réservés aux enfants. Espérons que ce vceu 
retiendra efficacement l’attention des autorités respon- 

Reste enfin le problème thérapeutique. 

Quelques auteurs, en particulier Cofiîn, ont préconisé 
l’extirpation en bloc de la lésion cutanée et de l’adéno¬ 
pathie; Un tel traitement nous semble formellement à 
déconseiller. Il est le plus souvent impossible, car l’extir¬ 
pation totale de la masse ganglionnaire est dans bien des 
cas irréalisable, en particulier lorsque existe une adéno¬ 
pathie iliaque. Il est illusoire, car, avecEéonBernard, l’un 
de nous a montré que dans ces cas la dissémination bacil- 
lémique était précoce et déjà faite avant l’éclosion de la 
réaction tuberculinique et l’apparition de la lésion ini¬ 
tiale (i). Enfin il est dangereux, caril apporte un risque 
bien inutile de généralisation. 

Il est beaucoup plus logique de traiter cette primo¬ 
infection comme toute primo-infection. Ee repos au lit 
est particulièrement important en cas de localisation 
inguinale de l’adénopathie. On y associera une bonne ali¬ 
mentation, l’administration de calcium et de vitamines 

(i) I.ÉON Bernaud et Marcel Lelono, Généralisation du bacille de 
Koch dans l’organisme pendant la période anti-allergique de l'infection 
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(vitamines A, D et C). 1,'héliothérapie, le traitement par 
les rayons ultra-violets peuvent être indiqués une fois 
passée la période aiguë. Une convalescence de plusieurs 
mois dans un climat de montagne, lorsqu'elle est réali¬ 
sable, est aussi utile ici que dans une primo-infection par 
voie pulmonaire. 


LA GALE DU NOURRISSON 


Raymond JOSEPH 

Les traités classiques ne consacrent que quelques 
lignes à la gale du nourrisson, qui est devenue très fré¬ 
quente actuellement. Il ne se passe guère de consultation 
hospitalière sans qu'on en observe plusieurs cas, et l'affec¬ 
tion se rencontre dans tous les milieux. 

Pendant l'été 1940, la promiscuité et le manque d'hy¬ 
giène avaient déjà permis la transmission de la gale à 
maint nourrisson. Depuis, la gale n'a pas cessé de deve¬ 
nir de plus en plus répandue, au même titre que les autres 
parasitoses, en raison de la pénurie de savon et de linge. 

Des familles entières sont contaminées et, si l'on ajoute 
que la parasitose est souvent méconnue, qu'elle n'a 
aucune tendance <à la guérison spontanée et qu'elle risque 
de se transmettre à la plupart des enfants de certaines 
crèches ou pouponnières, on comprend l'extension de la 
gale chez le nourrisson. 

Cette diffusion a fait connaître les aspects particuliers 
au nourrisson, en même temps qu'elle a permis de pré¬ 
ciser la val^r des différents traitements employés chez 
lui. 

Aspect clinique. — On peut résumer les aspects 
cliniques de la gale du nourrisson en disant qu'elle 
peut être extrêmement discrète ou simuler, d'autres 
fois, la plupart des affections dermatologiques observées 
à cet âge. 

Il est fréquent que la gale du nourrisson demeure très 
discrète. En particulier, il n'est pas rare que, chez l'en¬ 
fant de moins de trois mois, le prurit manque complète¬ 
ment. Dans ces conditions, la parasitose reste longtemps 
méconnue ou n'est découverte qu'à l'occasion d'un 
examen systématique. Le plus souvent cependant, et 
c'est la règle au-dessus de trois mois, l'attention est 
attirée par le prurit qui fait se gratter énergiquement 
l'enfant dès qu'il est dévêtu. Dans la forme discrète, 
la topographie de l'éruption constitue l'un des éléments 
les plus importants du diagnostic. Il est classique, chez 
l'enfant, de souligner la prédilection des lésions pour les 
aisselles, l'ombilic, le bord cubital du poignet et la région 
du tendon d'Achille, alors que les espaces interdigitaux 
sont le plus souvent indemnes. Chez le nourrisson, la 
topographie de la gale discrète est souvent plus limitée. 
Le bord antérieur des aisselles et la partie supérieure des 
flancs sont le plus souvent atteints, ainsi que le pied, 
soit au voisinage de la cheville, soit à la plante du pied 
qui constitue une localisation très significative. Dans tous 
les cas, la face et le cuir chevelu sont respeetés. 

Les lésions de la gale discrète diffèrent selons les cas. 
Quand l'affection est prurigineuse, l'attention est attirée 
par des lésions de grattage sous forme de croûtelles noi¬ 
râtres punctiformes, disposées en stries linéaires, à moins 
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que l'épiderme du nourrisson ne réagisse par l'apparition 
de placards œdématiés plus ou moms étendus, dont 
l'aspect rappelle l'urticaire. Quand le prurit manque, la 
lésion se présente à l'état isolé, avec tous ses caractères 
de pureté. 

La lésion pathognomonique de la gale du nourrisson 
est très différente du sillon classique observé chez 
l'adulte ou chez le grand enfant. La nidation du sarcopte 
dans la couche cornée de l'épiderme du nourrisson se 
traduit par un soulèvement épidermique moins allongé 
mais plus volumineux que le sillon proprement dit, de 
forme ovalaire, de couleur blanc nacré, ayant un peu, à 
la palpation, une consistance pâteuse. Le tout rappelle 
assez bien, mais en plus petit, l'aspect d'un grain de riz 
gonflé par la cuisson. C'est, en somme, l'éminence aca- 
rienne moins le sillon qui la précède habituellement chez 
l'adulte. Quatre à six éléments semblables, disséminés 
dans les aisselles, autour de la cheville et à la plante du 
pied, résument parfois toute la symptomatologie de la 
gale discrète du nourrisson. 

Mais la discrétion de l'éruption ne constitue pas la 
seule difficulté du diagnostic de la gale qui, dans un 
second groupe de faits, peut simuler la plupart des affec¬ 
tions dermatologiques du nourrisson. 

La plus fréquente des formes dissimulées est celle qui 
se présente comme une pyodermite. L'aspect est absolu¬ 
ment celui d'un impétigo. La prédominance aux régions 
axillaires, aux poignets et aux chevilles peut évoquer la 
gale. Mais, quand l'affection évolue depuis plusieurs 
semaines, l'impétigo est souvent propagé par le grattage 
à tout le tégument et même à la face et au cuir chevelu. 
Dans ces conditions, ce qui doit attirer l'attention, 
c'est que la pyodermite ne réagit jamais que partielle¬ 
ment aux traitements antiseptiques habituels, qui n'en¬ 
traînent qu'une atténuation passagère bientôt suivie de 
rechutes. 

■ Un autre aspect de la gale Infecté est représenté par 
l'eczématisation de lésions ancienne /de dermite micro¬ 
bienne provoquée par la parasitose. Le nourrisson est 
porteur d'un eczéma où coexistent vésicules, lésions suin¬ 
tantes et croûtes. Il s'agit parfois d'un eczéma en pla¬ 
cards dont la distribution fait penser à la gale. Quand 
l'eczéma est généralisé, il respecte habituellement la 
face, qui, en tout cas, n'a pas été atteinte d'emblée. 

Mais si l'infection de la gale est une éventualité com¬ 
mune à l'adulte et au nourrisson, les aspects qui nous 
restent à décrire sont plus particuliers à ce dernier. 

Toutes ces formes sont très prurigineuses, mais les 
lésions réalisées sont assez variables. 

Il s'agit souvent d'une éruption papuleuse. De nom¬ 
breuses papules, sur élevées et dures, sont disséminées 
sur le thorax et sur les membres. Certaines, abrasées 
par le grattage, sont recouvertes d'une croûtelle, d'autres 
sont impétiginisées. Elles coexistent habituellement avec 
des lésions plus banales dues au grattage. 

D'autres fois, l'éruption rappelle exactement le prurigo 
strophulus. Les papules surélevées, disséminées sur le 
corps et srtr les membres, sont ombiliquées par une vési- 
culette jaunâtre et dure, et réalisent des éléments tout 
à fait semblables à ceux que l'on observe dans le stro¬ 
phulus le mieux caractérisé. 

Ce prurigo scabieux doit être rapproché des cas où une 
éruption analogue est provoquée par des piqûres d'in¬ 
sectes (puces en particulier), ou par une dermite micro¬ 
bienne à type d'intertrigo, ainsi qu'on le voit parfois. 

De même, l'exanthème scarlatiniforme que nous avons 
observé, avant toute application médicamenteuse. 
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chez un enfant de treize mois atteint d'une gale mani¬ 
feste et qui disparut à la suite du traitement, peut sans 
doute être considéré comme un accident de sensibili- 

Diagnostic. — I,a première règle du diagnostic con¬ 
siste à rechercher de parti pris la gale chez tout nour¬ 
risson atteint de dermatose prurigineuse ou non, infectée 
ou non, et cela quel que soit le milieu auquel appartient 
l’enfant. La constatation de soulèvements épidermiques 
en grains de riz cuit est l'élément le plus certain du 
diagnostic, même en l'absence du prurit, qui n'est pas 
exceptionnelle au-dessous de trois mois. 

Quand la gale se dissimule derrière rme pyodermite, 
la localisation des lésions oriente souvent le diagnostic, 
à moins que le grattage n'ait propagé l'impétigo. Dans 
ce dernier cas, le diagnostic ne repose plus que sur des 
arguments de présomption représentés par la longue 
évolution de l'éruption et par sa résistance à un traite¬ 
ment antiseptique convenable. 

Par contre, le test thérapeutique perd beaucoup de- 
valeur quand la gale revêt l'aspect du prurigo strophulus, 
dont la résistance à des traitements variés n'implique 
pas nécessairement l'intervention du sarcopte. 

I/examen de la mère et de l'entourage constitue sou¬ 
vent rme ressource très précieuse. Cet examen collectif, 
systématiquement entrepris parce qu'un nourrisson est 
porteur d'une dermatose qui ne fait pas sa preuve, 
révèle souvent que tous les membres de la famille sont 
atteints de gale, discrète ou manifeste. Mais cette enquête 
n’est pas toujours possible, surtout à l'hôpital. Quant à 
l'épreuve du traitement parasiticide, elle n'apporte, 
en réalité, qu'un argument indirect, étant donné qu'il 
s'agit souvent d'un traitement complexe, à la fois anti¬ 
septique et antiparasitaire. 

Aussi, dans certains cas, le diagnostic de gale ne saurait- 
il être affirmé que par la constatation du sarcopte. 

Une évolution indéfiniment prolongée ne constitue 
pas le seul inconvénient de la gale méconnue qui expose 
le nourrisson à un certain nombre de complications. 

Complications. — Ce sont, avant tout, les déter¬ 
minations locales et à distance de l'infection secondaire. 
L'impétiginisation des lésions, l'apparition d'abcès sous- 
cutanés, de lymphangite ou d'adéno-phlegmons pro¬ 
longent l'évolution en retardant l'application du parasi¬ 
ticide. Quand elle survient dans les premiers mois de 
la vie et quand elle est étendue et prolongée, cette 
infection ne va pas sans entraîner un trouble notable de 
la nutrition et de la croissance. Elle serait même capable, 
chez certains débiles, de déclencher l'apparition d'acci¬ 
dents toxiques ou cholériformes, au même titre que 
d'autres pyodermites. 

Mais, pour s’en tenir aux faits d'observation plus fré¬ 
quente, il faut insister sur la possibilité de complications 
rénales. Il n'est pas rare que des œdèmes plus ou moins 
discrets, recherchés systématiquement au dos du pied et 
aux lombes, traduisent une glomérulo-néphrite, qu’objec¬ 
tivent l'albuminurie et la présence d'hématies et de 
cylindres granuleux à l'examen du culot. Ces enfants 
n'ont habituellement subi aucun traitement susceptible 
d'être rendu responsable de l'atteinte rénale. Par contre, 
ils sont souvent porteurs d’une gale infectée. Mais, si la 
néphrite impétigineuse est de notion classique, il est des 
cas compliqués de néphrite où la gale ne paraît pas très 
infectée, et l'on peut se demander si le sarcopte n'est pas 
capable de réaliser une atteinte rénale en dehors de 
toute infection associée. 
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Au reste, Darier signale une albuminurie passagère 
dans un cinquième des cas de gale généralisée.. Quoi 
qu'il en soit, le fait important est que les œdèmes et les 
modifications urinaires disparaissent après traitement 
de la gale. 

Enfin, contrairement à l'opinion classique, nous 
n'avons jamais vu disparaître la gale sous l'influence 
d'une affection fébrile intercurrente. 

Traitement. — Dans la plupart des cas, le traite¬ 
ment de la gale doit, dans un premier temps, réaliser 
la désinfection des lésions. A ce point de vue, il convient 
de rappeler les inconvénients possibles de certains anti¬ 
septiques chez le nourrisson. C'est ainsi qu'il faut éviter 
la pommade à l'oxyde jaune de mercure, même à i p. loo, 
en particulier si les lésions à désinfecter sont étendues et 
réalisent une large surface d'absorption. 

Nous avons toujours obtenu des résultats satisfaisants 
avec la pommade ' aux éléments de l'eau d’Alibour, 
préconisée par notre maître Sézary. Les poudrages aux 
sulfamides, plus onéreux, ne nous ont pas semblé plus 
efficaces. Quant à la sulfamidothérapie par voie interne, 
elle ne nous a jamais paru indispensable. 

En réalité, la qualité des soins importe avant tout. 
Il faut minutieusement décaper les lésions, faire des pan¬ 
sements aseptiques ; ce qui revient souvent à habiller 
le nourrisson de compresses stériles souvent renouvelées : 
autant de conditions difficiles à réaliser dans beaucoup 
de familles. 

Dans le choix du parasiticide, certaines préparations 
sont contre-indiquées chez le nourrisson. Il faut, selon 
nous, éviter la pommade d'Helmerich ou la pommade 
au polysulfure de Milian. Nous avons, avec ces produits, 
.observé plusieurs cas d'érythrodermie qui n'ont guéri 
que lentement. 

Le baume du Pérou et, surtout, le benzoate de benzyle 
sont les deux parasiticides de choix. 

Il est nécessaire de faire précéder d'un bain savonneux 
l'application large de pommade au baume du Pérou, 
qui peut être répétée plusieurs jours consécutifs. Mais le 
mélange du baume du Pérou et du styrax n'est pas tou¬ 
jours bien réalisé. Enfin il s'agit d’un produit coûteux 
et d'un ravitaillement difficile. 

On obtient des résultats à peu près constants avec le 
benzoate de benzyle. L'épiderme du nourrisson supporte 
facilement la solution à 33 p. 100 utilisée chez l'adulte, 
dans laquelle l'acide stéarique et la triéthanolanine rem¬ 
placent le savon noir et l'alcool à 60“. Cette préparation 
se trouve spécialisée dans le commerce. 

La technique du traitement est bien connue, et nous 
n'y insisterons pas ; grand bain savonneux tiède, badi¬ 
geonnage minutieux, à l'aide d’un pinceau plat, de tout 
le corps à l’exception de la face, que l’on répète après 
avoir laissé sécher la première couche ; enfin nouveau 
bain savonneux au bout de vingt-quatre heures. Nous 
n'avons jamais observé d'accidents avec ce traitement. 

Nous avons rarement employé le dernier venu des 
traitements antiscabieux, qui a pour but de provoquer 
la formation de soufre naissant sur la peau en la badi¬ 
geonnant successivement avec une solution d’hypo- 
sulfite de soude à 30 p. 100 et avec une solution d'acide 
tartrique à 10 p. 100. A défaut d'un recul suffisant pour 
apprécier son efficacité, ce traitement nous paraît bien 
supporté par le nourrisson et susceptible de rendre 
service si le benzoate de benzyle devenait difficile à se 
procurer. 

En réalité, la difficulté réside moins dans le choix du 
produit que dans son utilisation correcte. Beaucoup de 
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mères ne parviennent pas à appliquer convenablement 
le traitement, et, en clientèle hospitalière, l'admission de 
l'enfant est souvent nécessaire. 

Mais, même si l'enfant a été bien traité, 011 n'a rien 
fait aussi longtemps que sou entourage reste infecté. Il 
faut donc s'attacher à dépister et à traiter la gale chez 
tous ceirx; qui vivent avec le nourrisson et, d'autre part, 
à faire désinfecter tous les vêtements susceptibles d'avoir 
été contaminés. Ce dernier point est le plus difficile à réa¬ 
liser. Alors que tous les membres d'une famille ont été 
traités avec un synchronisme parfait, on observe trop 
souvent des récidives dues à une désinfection insuffisante 
du linge et des vêtements. Cette désinfection présente 
d'autant plus de difficultés qu'il s'agit d'une famille 
nombreuse, d'un milieu pauvre et que l'hygiène y est 
plus rudimentaire. 

Le problème de la gale se pose donc avec une acuité 
particulière en raison de la carence en linge, en vête¬ 
ments et en savon. 

11 présente deux aspects principaux. 

Au point de vue hospitalier, d'une part, l'ouverture 
de services spécialisés dans le traitement de la gale serait 
très utile pour remédier à l'encombrement des nourri- 
ceries. 

Au point de vue de l'hygiène générale, d'autre part, 
l'intervention des services publics de désinfection serait 
souhaitable pour éviter les réinfections qui font que la 
gale se présente actuellement, dans une grande partie 
de la population, comme une affection chronique attei¬ 
gnant parents et enfants. 

(Travail de l'hôpital-hospice Saint-Vinccnt-de-Paul.) 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Les anomalies du développement des seins 
chez l’enfant. 

Dans une intéressante étude, M»' ProvEKDIER [Thèse 
de Paris, 1942, lmp. Foulon) montre l'intérêt de certaines 
anomalies du développement des seins chez l'enfant. 

Se basant sur des observations personnelles précises et 
une documentation abondante, elle montre que, chez la 
fillette, des seins d'aspect absolument normal peuvent 
apparaître précocement, de façon isolée, en dehors de 
tout caractère sexuel secondaire, précédant de plusieurs 
années les autres signes pubertaires. 

A la période pubertaire, le développement du sein 
eut primitivement être unilatéral, mais surtout il existe 
es formes pseudo-tumorales dans lesquelles seuls quelques 
lobules se développent et s’hypertrophient, formes qui 
posent parfois un diagnostic très délicat avec une affec¬ 
tion chirurgicale. Chez le garçon, la gynécomastie jjuber- 
taire est loin d’être exceptionnelle, surtout chez les infan¬ 
tiles et les adiposo-génitaux ; comme chez la fille, on peut 
observer des formes unilatérales, pseudo-tumorales. 

Le développement mammaire est lié à l’existence de 
la folliculine dans l’organisme et surtout à l’activité du 
lobe antérieur de l’hypophyse. C’est par l’intermédiaire 
de l’antéhypophyse que la folliculine exerce son influence 
sur le développement du sein, et le lobe antérieur de 
l’hypophyse apparaît comme le rouage essentiel du 
développement mammaire. La testostérone inhibe au 
contraire ce développement. 

Mlle Provendier montre (et prouve par des faits) que 
l’hypertrophie mammaire de la puberté chez la fille 
relève d'un traitement par l’hormone mâle et que, chez 
le garçon, la gynécomastie bénéficie également de cette 
thérapeutique par la testostérone. 

Toutefois, dans les cas où cette gynécomastie s’accom¬ 
pagne d’un retard de développement des organes géni¬ 
taux, on aura avantage à associer (ou même à substituer), 
au traitement par les extraits testiculaires, des injections 
d’hormone gonadotrope, facteur essentiel du développe¬ 
ment génital. P. L. 
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Réflexions chimiques et thérapeutiques 

sur ies « tumeurs douteuses » du sein. 

Malgré toutes les discussions qu’a soulevées le 
diagnostic précoce du cancer du sein, la conduite à 
tenir est souvent bien délicate dans un grand nombre 
de cas. 

F. Papin revient sur cette passionnante question 
[Bordeaux chirurgical, 1942, tome I, page 3) et apporte 
un cas indiscutable d’épithélioma développé non pas 
à côté d’une maladie kystique, mais bien dans un 
noyau fibro-kystique. 

Cette observation mérite encore une attention 
spéciale, car c’est la seule où l’auteur ait été trompé 
par l’incision exploratrice du noyau suspect. 

Il s’agit d’une femme de quarante-six ans qui 
présente depuis trois mois une nodosité très mobile 
et d’abord indolore du sein. Celle-ci passe du volume 
d’un grain de plomb à celui d’rm œuf de pigeon, en 
même temps qu’apparaissent des douleurs sponta¬ 
nées et à la palpation. La tumeur est parfaitement 
limitée, mobile, un peu rénitente et comme kystique. 

On trouve dans l’aisseUe un ganglion de consistance 
élastique et un peu sensible à la pression. 

L’intervention montre trois cavités kystiques 
remplies de liquide blanc jaunâtre. L’examen his¬ 
tologique conclut à « mammite hyperplasique avec 
nappes de cellules inflammatoires accompagnant 
une hyperplasie des formations glandulaires ». Mais 
un fragment est constitué par des travées de cellules 
épithéliomateuses ayant perdu la disposition glandu¬ 
laire, accompagnées d’une stroma-réaction collagène 
peu intense. Par ailleurs, trois ganglions de la chaîne 
axillaire revêtent uniquement le type inflammatoire. 

Le diagnostic le plus fréquent et le plus délicat est 
celui de maladie kystique du sein, non pas dans sa 
forme polykystique ou bilatérale, mais dans ses 
variétés localisées, qu’on pourrait appeler « dystrophie 
fibro-adéno-kystique ». On connaît, en effet, l’origine 
hormonale ou, du moins, l'influence très nette des 
endocrines sur le fond de la maladie et, d’autre part, 
il y a toujours association aux kystes de lésions 
fibreuses et adénomateuses. Cliniquement, le noyau- 
vedette forme une nodosité dure, non encapsulée, 
acconmagnée d’tme adénopathie suspecte. On ne 
peut 'bien souvent éliminer le cancer que sur des 
nuances : existence de poussées congestives à l’occa¬ 
sion desquelles vient consulter la malade, petite 
sensibihté à la palpation de la tumeur et des ganglions, 
l’un et l’autre étant également moins durs et plus 
élastiques que le cancer. 

L’adéno-fibrome risque moins d’être confondu avec 
l’épithélioma, certes celui-ci peut se présenter comme 
une petite tumeur enkptée « en boule », mais deux 
faits retiennent l’attention : l’âge avancé des malades 
et l’apparition récente d’une tumeur à développement 
Ide. 

es engorgements Inflammatoires localisés, sur¬ 
venant chez des femmes de quarante à soixante ans, 
au bord inférieur d’un sein pesant sont rares, mais 
délicats à différencier du cancer. Celui-ci apparaît 
parfois après disparition de l’élément inflammatoire, 
qui le masquait provisoirement. 

Enfin, la cytostéatonécrose prémammaire, certaines 
formes de tuberculose pseudo-cancéreuse, la maladie 
de Hodgkin ne méritent que d’être citées. 

Malgré toutes les nuances du diagnostic le plus 
poussé, on reste quelquefois obligé de conclure à 
«tumeur douteuse », tout en sachant que, chez une 
femme d’un certain âge, cette tumeur est un épithé- 
lioma dans un grand nombre de cas. On complétera 
alors la clinique par la transiUumination et par l’exa¬ 
men extemporané, macroscopique et microscopique. 
Cet examen immédiat sera suivi d’tm examen his¬ 
tologique complet. 

Quant à la maladie de Reclus, si certains ont pu 
conseiller dans ce cas l’amputation totale du sein, il 
semble bien que la transformation maligne de ces 
dystrophies soit une exception. La maladie kystique 
est très fréquente, et les cas de cancer signalés con¬ 
cernent, sauf le cas rapporté plus haut, des associa¬ 
tions, le cancer étant développé à distance du kyste. 
Ici, contrairement à la tumeur douteuse, où les indi¬ 
cations opératoires doivent être très larges, la chirur¬ 
gie peut être beaucoup plus réservée. 

ÉT. Bernard. 
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LE JEU 

DU SPHINCTER PYLORIQUE 
ET LES RÉGIMES 
DE “ TRANSIT 
STOMACAL EXPRESS” 

(Suite et fin) (') 

Paul CARNOT 

C. Traversée des aeimenxs sapides, provosuant 

DES RÉACTIONS GASTRIQUES SÉCRÉTOIRES OU MOTRICES. 
— Une autre catégorie d’ingesta de passage pylorique 
retardé est constituée par des aliments sapides provo¬ 
quant des réactions gastriques : nous avons vu que, 
par le seul fait du réflexe acide de fermeture pylorique 
h point de départ duodénal, la sécrétion chlorhydro- 
peptique tend à faire contracter le pylore et à ne laisser 
passer que par éclusées espacées, dans le duodénum, le 
chyme acide qui doit être progressivement neutralisé 
par les sucs alcalins duodéno-bilio-pancréatiques. 

Autrement dit, tout aliment excitant et sapide jreine le 
transit stomacal, le temps nécessaire au travail de la diges¬ 
tion gastrique. 

Certains excitants gastro-criniques peuvent, d’ailleurs, 
provoquer une sécrétion chlorhydro-peptique sans que 
celle-ci les attaque chimiquement : 

Nous citerons, comme exemple, Valcool, qui fait sécréter 
le suc gastrique sans être modifié par lui. Nous avons, 
jadis, proposé l’d épreuve de l’alcool » comme test de la 
valeur sécrétoire de l’estomac, son ingestion faisant sécré¬ 
ter, par action directe sur la muqueuse, un suc gastrique 
pur, non mélangé d'aliments, donc très facile à analyser. 

La caféine, par ingestion stomacale, a été utilisée dans 
le même but, en raison de la sécrétion stomacale qu’elle 
provoque, sans être altérée par elle. 

Il en est de même pour Vhistamine, qu’avec Libert 
et Koskowski nous avons proposée, par voie sous-cutanée, 
comme test de la valeur sécrétoire de l’estomac. 

En règle générale, cependant, on peut admettre que 
plus une substance est sapide, plus elle est attaquée par 
le suc chlorhydro-peptique et plus elle provoque sa 
sécrétion. Les viandes appétissantes sont, notamment, 
très gastro-criniques et, parla même, très retardantes. 

Les régimes les plus indifférents pour l’estomac, ceux 
qui le laissent au repos et raccourcissent le temps du tran¬ 
sit gastrique sont les plus fades et les moins appétissants. 
On les a, pittoresquement, désignés sous le nom de 
(I régimes tristes » ; car ils n’éveillent ni gourmandise, 
ni désir, ni sapidité, laissent l’estomac au repos et fran¬ 
chissent, de ce fait, rapidement le pylore. 

Ces régimes tristes, abhorrés des gourmets, calmants et 
lénifiants comme des cataplasmes, conviennent aux cures 
de repos, et évitent les réactions gastriques tumultueuses, 
notamment aux estomacs hyper-excitables, ulcérés, 
saignants, spasmés ou douloureux. 

Néanmoins, il ne faudrait pas en abuser. Car ils sont, 
parfois, mal tolérés par les gastropathes (plus mal que 
par les entéropathes ou les hépatiques) et provoquent, 
pratiquement, des flatulences, une langue saburrale, 
des nausées. Aussi doit-on, souvent, les additionner de 
petites quantités d’autres aUments, les régimes mixtes 

(i) V'oy. la premitre partie in Ports 46, du 20 novembre 1942. 
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étant les seuls équilibrés, donc les seuls susceptibles d’être 
continués longtemps. 


III. — RÉGIMES DE TRANSIT STOMACAL 
A GRANDE VITESSE 

Les principales règles du passage pylorique que nous 
venons de résumer conduisent à différents régimes 
diététiques, variant d’ailleurs beaucoup quant à la vitesse 
de la traversée gastrique : 

Les plus rapides laissent au repos un estomac malade 
ou fatigué en reportant leur digestion dans le grêle 
(Transit gastrique à grande vitesse) ; 

Les plus lents, au contraire (Traresrï gastrique à petite 
vitesse), utilisent au maximum l’élaboration gastrique 
en soulageant d’autant le travail d’un intestin malade 
ou fatigué. 

Nous ne nous occuperons, ici, que des régimes de repos 
gastrique par transit stomacal « à grande vitesse ». 

Nous en indiquerons, successivement, quelques types, 
de passage pylorique de moins en moins rapide. 

A. —■ Régimes de repos complet ou de transit 
GASTRIQUE très rapide. 

Diète hydrique et diète hydrique 
Il est nombre de cas cliniques où l’intolérance gastrique 
est telle qu’on doit laisser l’estomac à un repos complet 
en supprimant, pendant quelque temps, toute nutrition 
par voie buccale ou en ne donnant que des liquides 
aqueux très peu nutritifs. 

a. Diète absolue. —■ Dans quelques cas, le repos 
gastrique doit être tel qu’aucun aliment, solide ou liquide, 
ne sera plus Ingéré. Mais, comme les réserves d’eau de 
l’organisme deviennent très vite insuffisantes, on assu¬ 
rera l’hydratation, indispensable, par voies extra-gas¬ 
triques : par exemple, par de grandes injections intra¬ 
veineuses ou par un goutte-à-goutte intraveineux (avec 
l’appareil de Jouvenet et Henri) ; par de grandes injec¬ 
tions sous-cutanées ou par un goutte-à-goutte inter¬ 
stitiel ; ou encore par des lavements (à garder) ou un 
goutte-à-goutte rectal. 

On utilise, par ces diverses voies, soit l’eau salée phy¬ 
siologique, soit le sérum glucosé isotonique à 40 p. i 000 
(qui introduit, en plus de l’eau, environ 160 calories par 
Utre). Le sérum sucré hypertonique, à 250 p. 1000, peut 
être utilisé par voie veineuse, à condition d’être injecté 
très lentement, en goutte-à-goutte (une heure pour 
250 centimètres cubes), ce qui introduit ime calorie 
par centimètre cube toutes les quatres minutes. Mais 
pareil régime, presque uniquement aqueux, n’est 
qu’un régime d’urgence, qui ne peut être continué plus 
de quelques jours tant il est insuffisant et carencé. 

Il évite simplement une déshydratation très pénible et 
très dangereuse. On l’emploie, par exemple, en cas de 
grandes hématémèses ou de vomissements incoercibles. 

b. Diète hydrique. — Généralement, on pourra, 
d’emblée ou peu après le jeûne total, donner des bois¬ 
sons aqueuses par voie buccale (en même temps que par 
voies extra-digestives). 

Ces boissons aqueuses seront administrées en quantités 
suffisantes (2 litres environ par vingt-quatre heures), de 
façon à assurer largement l’hydratation des tissus, les 
sécrétions glandulaires et la diurèse (en évitant, notam¬ 
ment, l’azotémie des oliguriques). 

Mais ces liquides aqueux seront donnés par très petites 
quantités à la fois, au verre ou à la cuiller, parfois même 
N» 51. 
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en goutte-à-goutte par une sonde nasale plongeant dans 
le pharynx. 

Dans des cas particuliers, la sonde duodénale (si elle 
peut être mise en place et tolérée) permettra l’hydratar 
tion, goutte à goutte, directement dans l’intestin et 
à travers l’estomac qui reste exclu. 

On utilisera, en boisson, des liquides iso-thermes, 
iso-toniques, et, si possible, iso-visqueux ; eau salée 
physiologique à 10 p. i ooo\ liquide de Ringer ] bouillon 
de légumes ; eau de riz ; sérum glucose ou tisanes sucrées à 
40 p. I 000 ; eau peptonée à 5 ou 10 p. 100 ; eau albumi¬ 
neuse (4 blancs d’oeufs pour un litre d’eau) ; eau gélatinée 
à 5 oti 10 p. 100] eau gommée de Starling à 60 p. 100, etc. 

Dans ces conditions, la traversée gastrique est, nous 
l’avons vu, très rapide et ne provoque aucmie réaction, 
ni sécrétoire ni motrice. 

L’absorption intestinale est presque immédiate, comme 
le montre la rapidité de la diurèse consécutive. Par 
exemple, l’ingestion de 250 centimètres cubes de thé 
léger, sucré, isotonique et chaud, le matin à jeim, est 
suivie d’une élimination urinaire en moins d’ime heure. 

Malgré la faible quantité de glucose ou de peptones 
que l’on s’efforcera d’ajouter, pareil régime est si peu 
nutritif qu’il ne peut être continué longtemps, même en 
cas de persistance ou de rechute de l’hématémèse, des 
crises douloureuses ou des phénomènes infectieux qui 
l’ont nécessité. 

On sait, par exemple, que les pédiatres, en cas de gastro¬ 
entérite estivale (si brutalement dangereuse, pour les 
nourrissons, du fait de la déshydratation), recommandent 
de ne pas continuer la dicte hydrique au delà du troisième 
jour sans reprise d’une alimentation de valeur énergé¬ 
tique croissante. 

Pour augmenter davantage la valeur énergétique, 
on pourra faire quelques essais d’alimentation paren¬ 
térale par laveuysnts nutritifs notamment : lait (100 gr.) ; 
peptone (5 à 20 gr.) ; jaune d’œufs (n® i ou 2) ; sucre 
(ro gr. à 20 gr.). Il s’agit là, surtout, d’ime adjuvance 
morale, tant pour le malade que pour son entourage 
lorsqu’ils s’inquiètent d’une inanition prolongée ; mais 
ou ne peut que médiocrement compter sur l’aide nutri¬ 
tive ainsi apportée, même si les lavements nutritifs 
semblent conservés. 

Aussi clierchera-t-on, au plus tôt, à adjoindre à cette 
diète hydriqüe, par voie buccale, une série d’aliments 
nutritifs passant rapidement à travers le pylore, et appor¬ 
tant sinon la ration énergétique totale nécessaire, du 
moins une ration suffisante pour ralentir une trop rapide 
dénutrition... 

B. RiOnCES DE « ÏRAKSIÏ GASTRIQUE EXPRESS », POUy 

VAKT être continués un certain temps. — Dans un 
grand nombre de cas cliniques, moins impératifs que les 
cas d’urgence précédents, on aurait besoin de régimes 
laissant l’estomac à un repos presque complet (afin de 
permettre aux crises gastriques de se calmer, aux plaies 
vasculaires et aux lésions stomacales ou duodénales de 
se cicatriser), mais pouvant être continués quelques 
jours ou quelques semaines sans provoquer une trop 
rapide dénutrition, étant, par conséquent, sinon com¬ 
plètement équilibrés, du moins assez nutritifs cependant 
pour pouvoir être poursuivis tout le temps nécessaire. 
On voit, par là, toute l’importance de pareils régimes 
dans un très grand nombre de cas cliniques. 

Pour constituer ces « régimes express », de valeur 
énergétique suffisante, nous aurons recours à quelques- 
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unes des notions que nous avons acquises sur le passage 
pylorique. 

Nous éliminerons, d’abord, les aliments solides et 
compacts, exigeant une mastication sur laquelle il est 
imprudent de compter. Nous ordonnerons donc un 
régime fluide, composé de liquides, de suspensions 
homogènes, de pâtes ayant une consistance déjà chymi- 
forme, donné par petites quantités à la fois. 

Nous éliminerons, d’autre part, les graisses, d’autant 
plus qu’elles seront moins fusibles et moins bien émul¬ 
sionnées. Nous n’en conserverons que la part stricte¬ 
ment indispensable et très réduite, en donnant, par 
contre, en supplément, des vitamines Uposolubles. 

Enfin nous éliminerons les aliments sapides qui pro¬ 
voquent des réactions sécrétoires et motrices, imposant un 
travail digestif important à l’estomac qu’on veut épargner. 

Cette alimentation sera composée, avant tout, de glu¬ 
cides, de certains protides (ou leurs dérivés, peptones 
et amino-acides) et d’un minimum de lipides : 

a. Les glucides seront représentés par divers sucres 
solubles, avec cette remarque que, dilués, ils passent rapi¬ 
dement. tandis que, concentrés (sous forme de sirops ou 
de confitures), ils retardent le passage pylorique et pro¬ 
voquent la sécrétion gastrique. 

Les glucides insolubles seront principalement consti¬ 
tués par les amidons et fécules, qui out l’avantage (pré¬ 
cieux au point de vue qui nous intéresse ici) de ne pas 
provoquer de réactions gastriques sécrétoires. Si donc 
le pain, les pâtes, les purées de pommes de terre, de 
haricots, etc., produisent une sécrétion chlorhydro- 
peptique (modérée d’ailleurs), c’est du fait non de l’ami¬ 
don, mais du gluten ou de la légumine qu’ils apportent. 

L’amidon constitue une pâte molle, colloïdale, sous 
forme d’empois. L’extrait de malt (diastases de l’orge 
germé) transforme en produits solubles (dextrine et 
maltose) cent fois son poids de matières amylacées. 
Aussi l^s'extraits de malt, les farines maltées sont-ils très 
précieux à utiliser, aussi bien chez l’adulte que chez le 
nourrisson. 

L’amidon est, d’autre part, très facilement transformé, 
à la fois par la ptyaline salivaire et par l’amylase pan¬ 
créatique, sans l’être par la digestion gastrique : c’est 
donc, pour l’estomac, un aliment de tout repos. Il suffit, 
par exemple, d’un contact dé quelques secondes d’une 
bouchée de pain avec la salive (dans la cavité buccale 
notamment) pour faire apparaître les réactions réduc¬ 
trices des sucres sur la liqueur de Fehling. 

L’amidon est, d’autre part, très peu sapide par lui- 
même. Il est facile à incorporer dans un régime express. 
On peut utiliser, d’ailleurs, maints correctifs culinaires 
pour le rendre plus agréable au goût. 

A un moindre degré de rapidité de passage (à cause 
dugluten, de lalégumiue),les bouillies de farines au bouil¬ 
lon de légumes, les soupes pannées et aux légumes 
passés (mais sans addition de graisse), les pâtes moUes 
en petits fragments et non agglutinées (comme il arrive 
si l’on n’a pas soin de les rincer à l’eau, après cuisson 
brusque par projection dans une grande quantité d’eau 
bouillante) représentent la base des « régimes tristes et 
peu appétissants » dont nous avons parlé. 

Le régime des pâtes et des purées, à l’eau ou au bouillon 
de légumes, sans graisses, tout en ne prétendant pas au 
qualificatif de « régime express », est. cependant, faci¬ 
lement et assez vite absorbé. Il n’éveille pas de réactions 
gastriques vives et rend de très durablœ services s’il 
n’est ni abusif, ni trop exclusif, ni prolongé trop long- 
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temps. Si, par contre, il est mal toléré, on devra l'ad¬ 
ditionner de quantités plus importantes de protides, 
afin de le mieux équilibrer : On évitera, ainsi, la dyspepsie 
des féculents (peu grave d’ailleurs et facile à combattre), 
qui tient, le plus souvent, à une prédominance d’une flore 
microbienne fermeutative, que peut contre-balancer 
une flore anaérobie développée grâce à quelques pro¬ 
tides ajoutés. 

b. Les protides et leurs dérivés azotés (peptones ; amino- 
acldes) doivent être maintenus dans tout régime pro¬ 
longé où, seuls, ils apportent le minimum d’azote indis¬ 
pensable à la croissance et à la réparation des tissus. 
Les protides sont, par contre, souvent « gastro-criniques », 
et, par les réactions stomacales qu’ils provoquent, ils 
allongent le temps du transit gastrique. 

Cependant, en solutions étendues, certains protides, 
les peptones, les acides aminés éveillent un minimum 
de réactions sécrétrices et motrices, et passent vite à 
travers le pylore. 

a- Les peptones pancréatiques, produits de la digestion 
pancréatique de la viande, de la fibrine, etc., semblent 
plus assimilables que les peptones peptiques : elles sont 
riches en acides aminés et en polypeptides, très solubles, 
passent vite à travers l’estomac et sont rapidement 
absorbées. Si elles ne nous ont pas, nettement, manifesté 
la propriété, queleur avait attribuée J.-Ch. Roux, d’« ou¬ 
vrir le pylore », au cours de la digestion d’un repas 
copieux, du moins leur propre passage est-il rapide et 
sans réactions gastriques vives. 

p. Jûes divers amino-acides résultant de la disloca¬ 
tion des protides auraient, certes, une grosse valeur, tant 
au point de vue de leur transit gastrique (très rapide) 
que de leur valeur énergétique (comme moellons élé¬ 
mentaires avec lesquels se reconstituent les protides 
tissulaires), si o pouvait, plus pratiquement, se les 
procurer économiquement : il n’y a aucun obstacle à 
leur préparation industrielle, pour un prix de revient 
léger si l’on ne recherche pas leur pureté (qui est inu¬ 
tile en diététique courante, où l’on cherche, au contraire, 
la variété avec des amino-acides divers). 

Il est tentant, en effet, pour économiser le travail 
digestif, de réaliser, le plus possible, la digestion in vitro 
et de faire ingérer seulement des protides déjà transfor- 

On sait que nombre d’animaux alimentent leurs petits 
en régurgitant, pour eux, la nourriture déjà digérée 
dans leur propre estomac. 

De même, certains peuples primitifs (Esquimaux, 
par exemple) absorbent avec délices le contenu gastrique, 
déjà digéré, de leurs proies. 

La digestion, in vitro, par les ferments digestifs, réalise, 
a priori, la meilleure forme de préparation d’aliments 
susceptibles d’épargner le travail gastrique. La dégra¬ 
dation des protides, notamment, poussée jusqu’aiK 
stades peptone et surtout amino-acide, apparaît comme 
la meilleure manière d’économiser à un estomac fatigué 
le travail de la digestion en l’effectuant au préalable 
sans son concours. 

Les bactériologistes utilisent depuis longtemps ces 
méthodes (bouillon Martin, bouillon Ramon), ainsi que 
des milieux de culture S3mthétiques (à l’asparagine 
notamment), qui permettent la vie et la croissance micro¬ 
biennes. 

Pourvu que soient introduits les vingt amino-acides 
indispensables (et, avant tout, les dix amino-acides 
dont l’homme ne sait pas faire la synthèse), ainsi que les 
vitamines nécessaires, pareille alimentation apparaît 


comme réalisable dans les cas de déficience digestive ; 
elle supprime la nécessité même du travail d’assimilation 
gastrique et intestinal. 

y. Parmi les protides alimentaires usuels que nous pou¬ 
vons utiliser sans provoquer de réactions gastriques 
et avec une courte traversée stomacale, Vovalbumine 
du blanc d’œuf est à citer comme n’éveillant pas de 
sécrétion gastrique. 

Nous avons vu, d’autre part, que, sous forme liquide 
en tant qu’eau albumineuse, ou sous forme coagulée 
à condition d’être râpée en très petits fragments et mise 
en suspension dans des liquides (œufs durs râpés), ou 
encore sous forme de mousses (souvent employées en 
cuisine), l’ovalbumine passe très vite à travers le pylore ; 
au contraire, coagulée en masse, elle passe très lentement 
(œufs durs), exigeant une digestion peptique lente (dont 
les tubes de Mett donnent une idée, leur digestion étant 
de quelques millimètres seulement de profondeur en 
dix heures). 

Bien d’autres protides (à condition d’être en solution 
diluée ou en suspension fine) passent, aussi, rapidement, 
alors que, sous forme solide et compacte ou coagulée, 
ils sont retenus longtemps : 

Le lactosérum (petit-lait), la caséine en solution légè¬ 
rement alcaline, le sérum sanguin, suffisamment dilués, 
passent avec rapidité à travers le pylore, tandis quey 
concentrés ou solides, ils passent beaucoup plus lent^ 

Nous citerons encore la gélatine {b. 5-10 p. 100 dansj^ 
l’eau salée physiologique), que nous avons, jadis, pr^" 
nisée contre les hémorragies (contre les hématémM 
notamment) après ingestion gastrique. Elle passe ram 
dement si elle est chaude et suffisamment diluée : ell 
colle, par contre, aux parois si elle est refroidie et vis¬ 
queuse. On a nié sa valeur nutritive, ce qui, d’après 
Eischoff et Voit, Mac Collum, Osborne et Mendel, Hop¬ 
kins, Abderhalden, s’explique par le manque de certains 
amino-acides indispensables, dont l’homme ne sait pas 
faire la synthèse (le tryptophane et la cystine notamment). 
Mais cette carence ne serait rédhibitrice que si la gélatine 
était donnée seule ; or, dans un régime complexe, ces 
amino-acides indispensables sont apportés par d’antres 
aliments. On peut donc, selon nous, utiliser la gélatine, 
avec sa pleine valeur alimentaire, à condition de ne pas 
l’administrer seule (comme dans les expériences en ques¬ 
tion) et de donner, en même temps, d’antres aliments 
contenant le tryptophane, la lysine et la cystine. 

Tout régime carencé en amino-acides et en vitamines 
sera facilement rectifié par addition des éléments man¬ 
quants : car on peut, actuellement, se les procurer en 
pharmacie. Cette recommandation est essentielle pour 
les^régimes de repos gastrique, souvent carencés, dont 
nous parlons, et qui exigent l’administration simultanée 
des vitamines A, B et C. 

c. Quant aux lipides (dont nous avons vu le rôle con¬ 
sidérable dans l’inhibition des mouvements et des sécré¬ 
tions gastriques), ils paraîtraient, de ce fait, favorables 
au repos gastrique, et ils ont été, en effet, maintes fois 
préconisés dans le régime des ulcéreux. Mais on a dû y 
renoncer : car ils sont mal tolérés le plus souvent. 

D’autre çart, ils allongent considérablement le temps 
de passage des aliments. 

Par contre, nous avons vu que, sous forme bien émul¬ 
sionnée (lait : lait d’amandes ; sirop d’orgeat ; loochs 
blanc, jaune ou huileux du Codex, etc.), les lipides, bien 
suspendus en très fines gouttelettes, passent beaucoup 
mieux à travers le pylore et sont beaucoup plus péné- 
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trahies par les lipases (qui. d’ailleurs, se fixent élective¬ 
ment sur eux), tout en deinaudant cependant un cer- 

II sera donc bon de n’introduire, dans nos « régimes de 
grande vitesse », que des graisses bien émulsionuéefe. 

On utilisera, notamment, pour réaliser cette émulsion, 
les extraits d'amandes (employés en pharmacie pour la 
préparation extemporanée des loochs et qui, grâce à leur 
amygdaline, produisent une fine émulsion des lipides 
dans un excipient aqueux). Ou bien, on emploiera des 
extraits de bile. Ou encore, on saponifiera les acides gras 
(qui existent toujours en faible quantité dans les graisses) 
à l’aide de bicarbonate de soude. 

Surtout, on utilisera principalement les lipides natu¬ 
rellement émulsionnés du lait, ceux du lait liomogéuéisé, 
ceux de. la crème fraîche, tandis qu’on éliminera, par 
contre, le beurre cuit, les graisses peu fusibles (celles 
surtout qui. par la chaleur, dégagent de l’acroléine et 
rendent les fritures très irritantes). 

Si, d’ailleurs, on donne simultanément des vitamines 
l ipo-soîuUes, on évitera, pour rme large part, les incon¬ 
vénients de l’absence de graisse dans nos régimes. 

d. La question du lait est capitale dans les vitesses 
de transit des régimes antidyspeptiqxres. 

Le lait naturel, surtout s’il est très crémeux, et malgré 
l’émulsion de ses graisses, met, en effet, quatre à huit 
heures à passer par le pylore. Mais, iucoagulable et 
écrémé, il passe en moitié moins de temps. Cependant, 
même ainsi, il passe encore lentement, les transformations 
digestives de la caséine se faisant, pour tme bonne part, 
dans l’estomac. Ce n’est donc pas un type d’aliment pour 
régimes rapides. Aussi y ad-il lieu, le plus souvent, 
dans les cuisines de régimes allégés, de remplacer le lait 
par le bouillon de légumes ou des solutions peptonées, 
comme excipient pour des bouillies ou des soupes. 

Mais les avantages du lait sont si considérables que, 
malgré ces inc6nvénients, on y aura, quand même, recours 
bien souvent. 

Il sera très utile, alors, de le rendre incoagulable par 
le citrate de soude (ce qui en raccourcira beaucoup le 
temps de passage) et de Vécrémer (ce qui en facüitera 
aussi le transit, en le privant, il est vrai, de la moitié de 
sa valeur énergétique). 

e. La question du pain est non moins essentielle, sur- 
totit en France, pays des gros mangeurs de pain. 

Les farines, à l’état de bouüUes, de panades ou de 
pâtes, ont un état fluide qui favorise leur transit. 

Le pain, au contraire, est un aliment solide. Il est bien 
rendu, artificiellement, perméable grâce au levain qui le 
troue par dégagement de gaz et en diminue la compacité. 
Mais, par contre, il se transforme, alors, en une éponge 
restant imbibée de liquides, et demeure longtemps, comme 
un corps étranger volumineux, dans l’estomae, exigeant 
un effort de digestion gastrique important et prolongé. 

On évite nne partie de ces inconvénients en utilisant 
les biscuits, le pain rassis, et surtout le pain grillé, les 
biscottes, friables et se cassant facilement en morceaux. 

Néanmoins, le pain est un aUment de transit lent, et, 
malgré ses qualités, il a un rôle pathogène important 
dans les dyspepsies d’origine alimentaire (surtout le 
pain complet de mauvaise qualité que nous avons 
actuellement). 

Dans nos régimes d’allégement du travail gastrique, 
on le donnera donc en quantités restreintes et seulement 
en très petits morceaux griUés, en chapelure, ou sous 
forme de soupes paimées bien trempées. 

/. Le vin, les boissons alcooliques concentrées, quelque 


liquides qu’ils soient, provoquent des réactions gas¬ 
triques importantes et allongent beaucoup, par la 
sécrétion gastrique qu’ils provoquent, le temps de pas¬ 
sage pylorique. Ils sont, d’autre part, directement irri¬ 
tants et toxiques pour la muqueuse gastrique. On les 
supprimera donc de nos régimes express eu les rempla¬ 
çant par de l’eau ou par des infusions aromatiques 
chaudes et sucrées. 


Ces diverses méthodes tendent à réaliser des régimes 
presque suffisants, éveillant peu de réactions gastriques, 
exigeant peu de travail gastrique, et dont la digestion 
est, avant tout, intestinale. 

Les régimes de transit à grande vitesse poursuivent le 
même but que d’autres thérapeutiques de repos gastrique 
par passage direct des aliments dans l’intestin, telles 
que la gastro-jéjunostomie ; ou, encore, l’alimentation 
exclusive par le tube duodénal. Mais, dans tous les cas, 
l’alimentation, d’emblée duodénale, devra être fragmentée, 
prise par tout petits repas presque continus, sous une 
forme n’exigeant ni la dislocation ni l’emmagasinement 
dans le réservoir gastrique et pouvant être directement 
tolérée par le grêle. 

Ces « régimes express » s’opposent aux « régimes lents », 
où les aliments séjournent dans l’estomac : les longues 
heures nécessaires à leur transformation chlorhydro- 
peptique. La digestion gastrique y soulage et y rem¬ 
place la digestion intestinale. Mais ils exigent l’intégrité 
des fonctions stomacales. 

Les régimes de repos gastrique que nous venons'd’exa¬ 
miner ont, au contraire, pour but d’épargner un estomac 
fatigué ou lésé : d’une part, en réalisant artificiellement 
la chymification gastrique par la préparation mécanique 
et chimique des aliments, grâce à leur division et à 
leur digestion in vitro ; d’antre part, de reporter sur 
l’intestin, par la rapidité du transit gastrique, la presque 
totalité de l’effort digestif. 


TRAITEMENT RAPIDE DU 
KALA-AZAR INFANTILE PAR 
L’AMINO-PHÊNYL=STIBINATE 
DE MÊTHYL=GLUCAMINE 

SARROUY 

Professeur à la Faculté de médecine d’Alger, 

DENDALE, COMBE, ARNAUD et F. OILLOT 

Nous avons eu l’occasion d’essayer à huit reprises 
différentes depuis l’été 1940, chez l’enfant atteint de 
leishmaniose viscérale, un nouveau dérivé de l’antimoine 
pentavalent découvert par le professeur Launoy en 1937. 
Il s’agit de l’amino-phényl-stibinate de méthyl-gluca- 
mine vulgarisé par la maison Specia sous le nom de Pen- 
tastib et qui n’avait été employé jusqu’alors qu’en thé¬ 
rapeutique vétérinaire. 

Deux de ces observations ont été rapportées à la 
Société de médecine d’Alger, dès février 1941 (n“ i). Les 
autres sont inédites. A notre connaissance, les deux seules 
observations publiées d’une méthode comparable à celle 
que nous avons appliquée sont celles de Coulon (n” 2) 
chez une fillette de trois ans et demi et celle de Garin, 
Coudert et Guinet (n» 3) chez un adulte. 
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Les difficiütés actuelles de transuüssion expliquent 
de la part de ces auteurs la méconnaissance de notre 
publication princeps. 

Observations. — Nos observations seront publiées in 
extenso dans la tlicse de M"" Boniface (travail du service de 
clinique infantile). 

Dans toutes nos observations, il s’agit d’enfants des envi¬ 
rons d’Alger présentant le tableau clinique et bématologique 
du kala-azar : température irrégulière durant souvent depuis 
des mois ; hépato- et splénomégalie ; micropolyadénopathie ; 
anémie ; leucopénie avec inversion de la formule leucocy¬ 
taire. Dans tous lescas,lediagnosticfut affirmé parla présence 
de corps de Leislunann dans les frottis de pulpe splénique ou 
médullaire. Dans tous les cas aussi, on trouva le bouleverse¬ 
ment des albumines sanguines caractéristique. 

Nous ne donnerons ici qu’rm tableau permettant de se 
rendre compte des résultats suivant la posologie et le rythme 
des injections employées dans ces différentes observations. 
Nous avons classé ces observations en trois groupes : 

Groupe A ; guérison rapide ; 

Groupe B : guérison beaucoup plus longue à obtenir ; 

.Groupe C : guérison très longue à obtenir. 


Remarques cliniques. 

l» Efficacité du traitement : 

Dans les huit cas résumés dans le tableau ci-dessus, 
la guérison clinique et hématologique complète fut obte¬ 
nue. L’efficacité du nouveau dérivé stibié pentavalent 
ne fait aucun doute. Mais nous voudrions attirer l’atten¬ 
tion sur la rapidité avec laquelle fut obtenue la guérison 
dans nos différents cas. 

Groupe A (observations n°® i, 2, 3 et 5). 

La dmrée du traitement n’excéda pas six jours, et dès 
sa fin, parfois avant le dernier jour, la température 
revint à la normale. L’état général de ces petits malades 
se modifia en quelques jours : reprise immédiate de l’appé¬ 
tit, augmentation du poids, gaieté. 

La guérison hématologique fut plus longue à se mani¬ 
fester. Le chiffre des globules rouges et l’équilibre leucocy¬ 
taire revinrent à la normale en un mois environ. De même 
les bouleversements des albumines sanguines (observations 
n»® I et 2) persistèrent deux et trois mois,' constituant 
rme sorte de cicatrice sérologique. L'hépatomégalie et 
la splénomégalie ne régressèrent aussi que lentement, dans 
un temps variable selon les observations. Foie et rate ne 
retrouvèrent leur taille normale que de un à trois mois 
après la fiin du traitement. 

Ce qui démontre cependant non seulement l'efficacité, 
mais la rapidité de la thérapeutique est l’absence de corps 
de Leishmann peu de temps après la fin du traitement 
(observation n“ 2, quinze jours après le traitement ; 
observation n“ 3, trois jours après la fin du traitement). 

Groupe B (observations no» 4, 7 et 8). 

EUes montrent qu’un traitement étalé sur xm laps de 
temps double ou quadruple que celui des observations 
précédentes (10, 12, 24 jours au heu de 5, 6, 4 et 3 jours) 
donnent aussi des résifftats favorables, mais beaucoup 
moins rapides. 


Dans l’observation no 4, la température ne revint à 
la normale que quatre jours après la fin du traitement, 
bien que l’absence de corps de Leishmann fut constatée 
dans la moelle tibiale dès le troisième jour après la fin 
du traitement. 

Dans l’observation n° 7, un abcès de la fesse obligea 
d’interrompre le traitement. 

L’observation n“ 8 peut être utilement comparée à 
l’observation n” 2 : enfants de même poids, ayant reçu 
’la même dose totale de Pentastib. Seule la durée du trai¬ 
tement diffère ; dans les deux cas la guérison fut obtenue, 
mais d’une façon beaucoup plus brillante et rapide dans 
l'observation n° 2 (six jours de traitement) que dans 
l’observation n° 8 (vingt-quatre jours de traitement). 

Lorsque l’on compare les deux courbes thermiques, 
l’avantage appartient nettement au traitement quatre 
fois plus court (chute immédiate de la température 
dans l’observation n» 2, persistance de clochers thermiques 
vespéraux à 380,5 pendant une semaine après la fin du 
traitement dans l’observation n» 8). 

Groupe C (observation n» 6). 

Cette observation montre que le traitement à doses 
faibles, 0,25 ou 0,50 par jour , par petites cures espacées 


les unes des autres, ne donne que des résultats fort mé¬ 
diocres. Si la guérison finale put être obtenue, ce n’est 
qu’après cent cinquante-cinq jours de traitement et une 
dose totale de Pentastib bien supérieure à celles obser¬ 
vées dans les autres cas. 

La comparaison de nos observations avec celles de 
Coulon (no 2) et de Garin, Coudert et Guinet (n® 3) est 
d’ailleurs fort instructive. Coulon a injecté chez une 
fillette de trois ans et demi, pesant I2''8,900, I9*',75 
de Pentastib en trente-cinq jours. Garin, Coudert et 
Guinet, chez un adulte de vingt et un ans, ont injecté 
en deux mois, après échec du néo-stibosane et de 
la diamidlne M. B. 800 (produit non stibié). 

Ces auteurs concluent, indépendamment les uns des 
autres, à la nécessité de fortes doses d’emblée. Nous pen¬ 
sons que les quantités — beaucoup plus élevées que les 
nôtres proportionnellement au poids — auraient pu être 
diminuées à condition de ramener les Injections à un 
laps de temps plus court. 

La lecture de ces observations et de notre tableau 
amène donc à conclure que les résultats les melllerurs 
sont obtenus lorsqu’on injecte la dose totale de médica¬ 
ment pendant l’espace de temps minimum, c’est-à-dire 
lorsque la dose moyenne par kilo et par jour est la plus 
élevée (observations n”» i, 2, 3 et 5). Ce qui importe, ce 
n’est pas d’injecter une dose moyenne élevée par kilo 
(exemple : observation n“ 6 : is',27), mais de frapper vite. 

2° Inconvénients du traitement : 

Ce traitement à doses massives et rapprochées à dmrée 
extrêmement courte pourrait paraître dangereux ; en 
réalité, l’innocuité de cette thérapeutique a été vérifiée 
sur le parenchyme hépatique et sur le parenchyme rénal 
par des épreuves fonctionnelles (galactosurie provoquée, 
élimination de la P. S. P., densimétrie urinaire) dans 
plusieurs de nos observations ; jamais le traitement ne 
provoqua le moindre trouble. 
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Bien mieux, dans l’observation n° 2, nous avions 
affaire à un enfant malade depuis un an, cachectique, 
avec une rate de 18 centimètres, rm foie de 10 centimètres 
et des signes d’hypertension portale (circulation veineusç 
collatérale et ascite à Rivalta positif, mais ne’ contenant 
pas de corps de Beishmann). La guérison fut complète 
sans incident. 

Dans l’observation n“ 4, des troubles rénaux pouvaient 
faire hésiter (albuminurie légère, quelques hématies et, 
quelques cylindres granuleux dans les urines, élimination 
de la P. S. P. retardée). L’enfant supporta parfaitement 
le traitement, et les examens d’urine ultérieurs montrèrent 
la disparition de l’albumine. 

Quelques incidents au cours du traitement par le 
Pentastib méritent cependant d’être signalés ; 

a. Le plus fréquent est un vomissement ou des nausées 
accompagnant la première injection ; ce qu’il y a de plus 
remarquable, c’est que les autres injections n’en donnent 

b. Des abcès aux points d’injections furent notés dans 
les observations n“s 6 et 7 ; nous ne saurions d’ailleurs 
rendre le Pentastib responsable de ces infections ; 

c. Enfin, il nous faut rapprocher une éruption zostéri- 
forme apparue au vingt-cinquième jour de notre obser¬ 
vation n° 2, du zona intercostal que fit le malade de Garin, 
Coirdert et Guinet après son traitement, sans que nous 
puissions affirmer qu’il y ait là plus qu’ime coïncidence. 

Remarques pharmacologiques. 

Les travaux d’auteurs différents amènent à penser 
qu’au point de vue pharmacologique ce traitement massif 
et rapide du kala-azar par le l’cntastib est logique. 

Brahma Chari (n” .(), dès 1925, indique un traitement 
intensif et court par l’uréa-stibamine. D’CEhiitz (n“ 5) 
préconise le même médicament employé de la même façon 
intensive accompagné d’hépatothérapie. 

Au point de vue expérimental, les travaux de Lauuoy 
(nos (j^ 7 et 8), de Panisset et Grasset (n» g) sont confirmés 
par les conclusions de Faure-Brac (no 10) en thérapeutique 
vétérinaire. ' 

L’élimination du médicament par les urines se fait 
d’une façon massive dans les quatre premières heures ; 
dans les vingt-quatre heures qui suivent l’injection, plus 
de 50 p. 100 de l’antimoine injecté est éliminé. Par contre, 
il semble qu’il y ait accumulation intratissulaire de déri¬ 
vés stibiés, en particulier dans le foie. On arrive ainsi à 
la notion de capacité autimoniée (quantité d’antimoine 
que l’organisme conserve après une série d’injections 
stibiées), notion mise remarquablement en évidence par 
Bisquerra (no ii). Cet auteur a montré que, parmi les 
différents facteurs faisant varier cette capacité antimo- 
niée, la rapidité du rythme des injections et l’élévation 
de la dose injectée sont les plus importants. 

D’autre part, ce que les travaux modenies nous ont 
appris de la résistance médicamenteuse au point de vue 
syphilis et trypanosomiase font conclure qu’il faut ins¬ 
tituer d’emblée des doses élevées, —• pour éviter la stibio- 
résistance, — charger en quelque sorte l’organisme de la 
dose maxima qu’il peut recevoir et emmagasiner sans 
troubles. 

Dans cet ordre d’idées, un point intéressant à signaler 
est la ressemblance chimique entre le Pentastib et les 
dérivés sulfamidés (Harvier et Perrault, n» 12) ; le 1162 F. 
est le para-amino-phényl-sulfamide ; le Pentastib est un 
para-amino-phényl-stibinate. C’est, comme on le sait, 
cette position en para qui semble être importante dans 
l’activité thérapeutique des sulfamides. 

Dans les deux cas, le médicament s’élimine de même 
manière, et il y a lieu d’en donner de fortes doses d’emblée 
dans un temps très court. 

Conclusions. 

1» Le para-amino-phényl-stibinate de méthyl-gluca- 
mine constitue im produit particulièrement maniable 


dans la thérapeutique de la leishmaniose viscérale 
infantile. 

2° Les doses doivent être aussi élevées que possible et 
injectées dans un temps très court. 

Voici notre posologie actuelle : injection par voie intra¬ 
musculaire d’une dose par kilo et par jour de of ,07 pen¬ 
dant quatre jours, quel que soit l’âge de l’enfant. Ces 
chiffres constituent une moyenne que nous proposons 
puisque la posologie du médicament n’a pu encore être 
fixée ; mais nous avons tendance à augmenter les doses 
et à raccourcir le temps d’injection (par exemple : oer,io 
par kilo et par jour, pendant trois joirrs). 

3” La voie intramusculaire étant de beaucoup la plus 
pratique chez l’enfant, nous ne pensons pas devoir utiliser 
la voie intraveineuse, bien que l’innocuité du médicament 
par cette voie ait été prouvée expérimentalement. L’injec¬ 
tion d’une dose massive et unique par perfusion veineuse 
lente et continue peut d’ailleurs tenter l’esprit. 

4“ La technique des injections est la suivante : tâter 
d’abord la susceptibilité par une injection de oBr,25, 
puis injecter la dose quotidienne en trois fois, de façon à 
repartir l’absorption du médicament dans le nycthémère. 

5" 1,’adjonction de toute thérapeutique adjuvante, 
telle que l’injection d’extraits hépatiques (d’CElnitz) 
ou de cystéine et glutathion (I.aunoy), nous a semblé 

Bibliographie 

I. \'. Gillot, 1 >. Combe et G. Gillot, Traitement rapide 
du kala-azar infantile par le Tentastib (amino-phényl- 
stibinatc de méthyl-glucamine), 2 observations [Société de 
médecine d’Allier, séance du 22 février 1941), — 2. Coulon, 
Traitement d’un cas de kala-azar infantile par l’amino-phényl- 
stibinate de méthyl-glucamine utilisé à doses élevées [Bulletin 
Sté pat. exotique, p. 212 ; séance du 10 juin 1942). — 3. 
Gakix, Coüdert et Guinet, Guérison d’un cas de kala-azar 
grave chez l’adulte [Lyon médical, 2 août 1942). — 4. Brahma 
Chari et M.aity, Indian journ. of med. res., avril 1925. — 

5. D’OÎLNITZ, Diagnostic précoce et traitement d’attaque 
du kala-azar [Mouvement sanitaire, 193S, vol. 15, p. 220). — 

6. Launoy et Laoosky, L’hémoglobine et les hématies du 
sang de lapin au cours de l’injection intraveineuse répétée 
de deux composés organiques d’antimoine [Bull. Sté path. 
exotique, 1938, p. 68). — 7. L-AUNoy, Les leucocytes du sang 
de lapin au cours de l’injection intraveineuse de deux com¬ 
posés organiques d’antimoine [Bull. Sté path. exotique, 1938. 
p. 234). — S. L-AUNOY et M'io Fleury, Sur la vitesse d’élimi¬ 
nation hors du courant sanguin de l’antimoine injecté par 
voie veineuse sous forme de para-amino-phényl-stibinate 
de méthyl-glucamine à des lapins normaux [Bull. Soc. path. 
exotique, 1938, p. 410). — 9. Panisset et Grasset, Sur la 
toxicité de l’amino-phényl-stibinate de méthyl-glucamine 
[Bull. Soc. path. exotique, 1938, p. 932). — 10. Faure-Brac, 
La chimiothérapie aurait-elle vaincu la leishmaniose ? [Bull. 
Académie vétérinaire de France, 1939, u“ i). — ii. Bisquerra, 
Le traitement du kala-azar [Thèse Alger, 1939). — iz. Har- 
vter et PERRAULT, Sulfamidothérapie [Pratique médicale 
illustrée, 1942, p. 16). 
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INDICATIONS ET POSOLOGIE 
DE LA FOLLICULINE 
DANS LE TRAITEMENT 
DES AMÉNORRHÉES 
SECONDAIRES 
DES JEUNES FILLES 
ET DES JEUNES FEMMES 

Claude BÉCLËRE 


L’hormonothérapie gynécologique a réalisé dans ces 
dernières années des progrès considérables. Pour ne parler 
que de la folliculine, cette hormone est actuellement 
fabriquée de façon synthétique et mise à la disposition 
des- médecins en quantités pondérales importantes. Aussi 
pouvons-nous réaliser avec cette folliculine des effets 
physiologiques très puissants. Si l’indication du traite¬ 
ment est correcte et si la posologie appliquée est conve¬ 
nable, le résultat thérapeutique est excellent. Mais, par 
contre, si l’indication du traitement est erronée, le trai¬ 
tement est inefficace ou même mauvais. En effet, l’emploi 
de doses trop fortes produit, comme nous le verrons, des 
effets néfastes. 

Actuellement, en’présence d’une aménorrhée, l’habhude 
thérapeutique de nombreux médecins est de prescrire 
immédiatement tm traitement par la folliculine, et ce 
traitement, dans les habitudes actuelles, présente les carac¬ 
téristiques suivantes : 

1. Traitement toujours foUiculinique ; 

2. Folliculine employée toute seule ; 

3. Folliculine utilisée toujours à haute dose. 

Or nous allons voir que dans le traitement des amé¬ 
norrhées secondaires cette habitude thérapeutique actuelle 
constitue, dans un grand nombre de cas, une double 
erreur soit d’indication, soit de posologie ; 

1“ Dans l’aménorrhée hyperhormonalc ou hyperfolllicu- 
linique, la folliculine n’esi pas indiquée, car il y a déjà assez 
et même souvent trop de folliculine sécrétée dans l’organisme : 
le traitement par la folliculine est ici inutile, et même néfaste, 
car il accentue les troubles ; c’est une erreur d’indication. 

2“ Dans l’aménorrhée hypohormonale, hypofoUiculinique, 
la folliculine est bien indiquée, mais c'est à notre avis une 
erreur que d’employer de grosses doses, comme on le fait 
actuellement de façon constante. Ces grosses doses de folli¬ 
culine sidèrent en effet le fonctionnement déjà insuffisant 
de l’hypophyse et de l’ovairej, : ici, c’est une erreur de poso- 

Pratiquement la folliculine présente en gynécologie 
dettx groupes tout à fait différents à!indications. Il faut 
en effet distinguer et séparer de façon totale les aménor¬ 
rhées définitives post-ménopausiques et les aménorrhées 
secondaires temporaires chez les jeunes fiUes ou chez les 
jeunes femmes. 

A. Aménorrhée définitive post-ménopausique. — 
Il y a, ici, cessation définitive de l’activité ovarienne et 
suppression presque complète delasécrétion foUiculinique- 
La carence foUiculinique ainsi produite entraîne toute une 
série de troubles : bouffées de chaleur, prurit vulvaire, 
atrophie vulvaire, métrite sénile et enfin kraurosis vul- 
væ. L’insuffisance foUiculinique est quasi complète : le 
traitement foUiculinique est donc presque toujours indiqué. 
Il peut être employé à doses assez fortes ou même fortes. 
C’est dans ces cas que ce traitement donne les résultats 
les meiUeurs et les plus constants. Le pronostic des troubles 
post-ménopausiques en a été complètement transformé. 

B. Aménorrhée secondaire chez les jeunes filles 
ou les jeunes femmes habituellement réglées. — 
Ici, au contraire, il s’agit de jeimes fiUes ou de jeunes 


femmes chez lesquelles se produit une disparition tem¬ 
poraire des règles. L’indication de la folliculine dans ces 
cas n’est que relative, car nous allons voir que la foUiculine 
n’est indiquée que dans \ss aménorrhées hypohonnonales. 
D’autre part la foUiculine ne doit être employée ici qu’à 
doses faibles, contrairement aux habitudes actueUes. 
L’hypophyse et les ovaires de ces jeunes fiUes et de ces 
jeunes femmes fonctionnent déjà mal et de façon insuf¬ 
fisante. Aussi les hautes doses de folliculine habituellement 
employées sont-elles généralement néfastes, car on sait 
qu’elles achèvent de sidérer le fonctionnement hypophysaire 
et ovarien déjà insuffisant. 

Enfin nous verrons que dans ces aménorrhéees hypohor- 
monales il ne faut pas employer la folliculine toute seule. 
Il faut toujours l’associer à l’hormone du corps jaune. Sou¬ 
vent même il est nécessaire à.’associer à ce double trai¬ 
tement hormonal une série de piqûres d’hormones 
gonadotropes. 

On voit donc que les indications de la folliculine sont 
toutes différentes suivant qu’il s’agit : 

1“ De troubles post-ménopausiques dans une aménorrhée 
définitive, ou 2“ de phases temporaires d’aménorrhée 
secondaire chez une jeune fille ou ime jeune femme. 

I. Indications de la folliculine dans les amé¬ 
norrhées secondaires. — Nous avons montré avec le 
professeur Simonnet qu’il existe chez les jeimes fiUes 
vierges et chez les jeunes femmes deux grands types tout 
à fait différents d’aménorrhées (i) : 

Dans Vaménorrhée hyperhormonalc les dosages hormonaux 
montrent des chiffres anormalement élevés soit d’hormones 
gonadotropes, soit de folliculine. Cliniquement il existe 
en même temps le plus souvent une puberté plutôt précoce 
et un développement précoce et souvent excessif des carac¬ 
tères sexuels secondaires, seins, vulve, système pileux. Ici 
le traitement par la folliculine est tout à fait contre-indiqué. 
C’est le traitement par l’hormone du corps jaune toute seule 
qu’il faut réaliser et qui donne alors, comme nous l’avons 
montré, des résultats immédiats et remarquables {2). 

C’est seulement dans les aménorrhées hypohormonales, 
hypofolliculiniques que le traitement par la folliculine est 
indiqué. 

II. Diaa nostic des aménorrhées hypohormonales_ 

C’est par les dosages hormonaux et par les signes cli¬ 
niques que l’on peut poser le diagnostic d’aménorrhée 
hypohormonale chez une jeune fiUe vierge 'ou chez une 
jetme femme : 

1° Syndrome clinique. 

Le trouble des règles est primitif et les irrégularités 
ou les anomalies des règles apparaissent généralement 
dès la puberté ou peu de temps après la puberté. 

La puberté est souvent tardive et se produit vers 
quatorze, quinze ou seize ans, quelquefois même plus 
tard. 

Il existe un développement généralement insuffisant de 
l’appareil génital et des caractères sexuels secondaires. 
L’utérus est toujours infantile, nettement inférieur à la 
normale. Les seins se développent tard et demeurent 
petits. Le système pileux vulvaire est peu abondant. Il 
n'y a pas de poils sur le reste du corps. Enfin, au niveau 
de la vulve, les petites lèvres sont peu développées et la 
vulve a souvent l’apparence d’une vulve de petite fille. 

Enfin, fréquemment on note une apparence générale 
plus jeune que l’âge réel. De même, il y a souvent une 
insuffisance du poids par rapport à la taille. 

2“ Dosages hormonaux. 

Les dosages hormonaux sont réalisés dans les urines 

(1) Claude Béclère et H. Simonnet ; Etude clinique et dosages 
d’hormones gonadotropes, de follicuiine et de prégnandiol dans les 
aménorrhées primitives et secondaires des jeunes filles {Questions 
gynécologiques d’actualités, 1,’Expanslon scientifique française, 1942, 
P- 13). 

(2) Claude Béclère, H. Shionnei et Sallbt, Aménorréc hyper- 
hormonale chez une jeune fille. Règles régidiéres par l’hormonedu corps 
jaune (Bull. Soc. gyncc. et obst., z mars 1942, iu Gynécologie et 
Obstétrique, t. XLII, u» 3, p. 135). 
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suivant les techniques du professeur Simonnet (i). Le 
moment le plus favorable pour le dosage de la folliculine 
est le vingt et unième jour du cycle, une semaine avant 
les prochaines règles. Si on est en phase d'améiiorrliée 
prolongée, il faut réaliser deux dosages à quinze jours 
d’intervalle. Si la température rectale matinale indique 
une ébauche de cycle lutéinique de la température, au- 
dessus de 37° ou au voisinage de 37°, il est indispensable 
de pratiquer un des dosages de jfolliculine sensiblement 
au milieu de cette phase lutéinique probable. 

a. Lorsque le chiffre de folliculine excrétée dans l'urine 
est toujours inférieur à 150 unités internationales, c'est 
qu'il existe une insuffisance follictilinique ; 

b. Si les chiffres de folliculine sont compris entre 200 
et 500 unités internationales, ces chiffres sont sensiblement 
normaux et il faut alors chercher une insuffisance lutéinique 

c. Enfin, si l'un des chiffres de folliculine est supérieur à 
500 unités internationales, c'est qu'il existe déjà une sécré¬ 
tion non seulement normale, mais même élevée de follicu¬ 
line : l’aménorrhée considérée est alors une aménorrhée 
hyperhormonale, hyperfolliculinique. Le traitement par 
la folliculine est complètement contre-indique. C’est, 
comme nous l’avons montré, au traitement par l'hormone 
du corps jaune toute seule qu’il faut recourir. 

Les indications du traitement par la folliculine sont 
ainsi précisées puisqu’on sait dans quels cas ce traitement 
est complètement contre-indiqué, dans quels cas il est 
probablement inutile et dans quels cas il est au contraire 
toutïàpait indiqué. 

3° Diagnostic clinique. 

Lorsque pour des raisons matérielles il est difficile ou 
impossible de pratiquer des dosages hormonaux, les signes 
cliniques ont, comme nous l’avons montré, ime grande 
importance chez la jeune fille, comme chez la jeune 
femme. L’examen attentif de l’ensemble de l'âge d’appa¬ 
rition des règles, des seins et du système pileux, l’étude du 
degré de développement de l'utérus, des seins, de la vulve et 
du système pileux permettent de classer ces jeunes malades 
en 'trois groupes : 

1. Les unes sont cliniquement hypohormonales, et le trai¬ 
te ment par la folliculine est indiqué ; 

2. D’autres sont cliniquement hyperhormonales, et le 
traitement par la folliculine doit être d’emblée éliminé au 
profit du traitement par l’hormone du corps jaune ; 

3. Enfin, dans les cas où le développement d’ensemble 
semble normal, un traitement moyen avec de la folliculine 
à petites doses est indiqué. 

III. Posologie de la folliculine dans les aménor¬ 
rhées, hypohormonales. ■— En présence d’une aménor- 
rée temporaire chez une jeune fille ou chez une jeune 
femme, le but du traitement hormonal est d’essayer de 
rétablir une fonction menstruelle normale, avec des hémor¬ 
ragies menstruelles normales et régulières. Dans ces cas, le 
but du traitement n'est pas du tout de réaliser à tout prix 
une hémorragie menstruelle artificielle comme on peut en 
réaliser chez une feimne castrée, privée de ses ovaires, 
mais ayant conservé son utérus. On sait que dans de 
telles conditions on peut, avec des doses de 15 à 30 milli¬ 
grammes de folliculine, provoquer une hémorragie uté- 


(i) Clai.’de BÉCI.ÈRE, Conception actuelle île l’insuffisance ovarien 
{Les Feuillets du Pralicien, 11“ 45, décembre 1941), 
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Ici, chez une jeune fille ou une jeune femme habituelle- 
-ment réglée, le problème est tout différent puisque ces 
jeunes malades ont des ovaires, et des ovaires qui jusqu’ici 
ont fonctionné. Or on sait que les hautes doses de follicu¬ 
line viennent freiner et même paralyser le fonctionnement 
hormonal hypophysaire comme le fonctionnement hormonal 
ovarien. Il est donc parfaitement illogique et pliysiolo- 
giquement erroné d’employer de fortes doses de follicu¬ 
line chez des jeunes filles ou des jeunes femmes habituel¬ 
lement réglées. Ici, la dose moyenne d'emploi de la folli¬ 
culine doit être autour de i à 2 milligrammes par mois. 
Ces chiffres correspondent d’ailleurs au taux moyen d'éli¬ 
mination de la folliculine urinaire. De plus, de nombreuses 
observations nous ont montré que, chez ces jeunes filles 
ou ces jeunes femmes, on a de meilleurs résultats théra¬ 
peutiques par l’emploi de ces doses modérées de folliculine 
que par l’emploi systématique des fortes doses. 

Pour nous, l’emploi de la folliculine dans le traitement 
des aménorrées hypohormonales doit répondre aux trois 
règles suivantes : 

I" Doses modérées de folliculine de i à 2 milligrammes 

2” Injection de folliculine surtout pendant la phase 
lutéinique probable, avec maximum autour du vingt et 
unième jour du cycle ; 

3“ Association systématique de l'hormone du corps jaune 
injectée quarante-huit heures après la folliculine. 

On sait, en effet, que c’est pendant la phase lutéinique 
que la muqueuse utérine subit le maximum de transfor¬ 
mation et se transforme en muqueuse prégravidique. Ou 
sait aussi que l’aspect normal de cette muqueuse en état 
de prénidation ne peut être réalisé que par l’action suc¬ 
cessive et simultanée d’abord de l’hormone des follicules, 
puis de l’hormone du corps jaune. 

Il est donc indispensable, pour avoir une muqueuse uté¬ 
rine normale et une hémorragie menstruelle normale, de 
réaliser au cours de la phase lutéinique une action syner¬ 
gique de la folliculine et de la lutéine. 

D’autre part, les dosages que le professeur Simonnet 
a réalisés nous ont montré que, dans la majorité des cas, 
le maximum d’excrétion de la folliculine est autour du 
vingt et unième jour du cycle. Aussi notr schéma de 
traitement est-il le suivant : 

1. Folliculine : i milligramme, le vingt et unième jour 
du cycle ; 

2. Lutéine : 10 milligrammes,' le vingt-troisième jour 
du cycle. 

De plus, dans certains cas où les signes cliniques 
révèlent une insuffisance probable de la sécrétion hypo¬ 
physaire, il est bon d’ajouter : 

3. Hormones gonadotropes : une injection par jour, du 
septième au quatorzième jour du cycle. 

Ainsi réalisé, ce traitement hormonal folliculino- 
lutéinique seul ou associé aux hormones gonadotropes 
nous a donné dans un grand nombre d’aménorrhées hypo¬ 
hormonales de bons résultats. 

Il faut savoir que le résultat ne se produit pas toujours 
d’emblée, mais souvent seulement après plusieurs mois. 
On voit alors progressivement les hémorragies mens¬ 
truelles se régulariser, le cycle de la température mati¬ 
nale se rapprocher de la normale, tandis qu’on voit dispa¬ 
raître toute la série des troubles fonctionnels (gonfle¬ 
ment, frilosité, acrocyanose) qui accompagnaient les 
phases d’aménorrhée. 


Le Gérant: Dr André Roux-DESSARps. 5193-39. — Imprimé en France, à l’Imprimerie Crêté, Corbeu,. — N' Ht>‘ 
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LE DÉMEMBREMENT 
DE L’ACRODYNIE 

ACRODYNIE 

ET SYNDROMES ACRODYNIQUES 

J. CHAPTAL 

(de MontpeUier). 

Des connaissances anatomiques plus précises, venant 
confirmer les déductions de l’observation clinique, ont 
finalement permis de situer Vacrodynie infantile comme 
un syndrome neurologique résultant de la lésion d’une 
portion déterminée du névraxe. 

De cette notion découie la possibilité d'entreprendre 
la dissociation de l’acrodynie : comme la plupart des syn- 
droçies neurologiques à l’origine desquels importe sur¬ 
tout la localisation et non la nature de la lésion, le syn¬ 
drome « acrodynie » peut sans aucun doute être réalisé 
quel que soit le processus lésionnel, qu’il s’agisse d’at¬ 
teintes inflammatoires : virus spécifique encore hypothé¬ 
tique ou autres virus nenrotropes ; qu’il s’agisse d’at¬ 
teintes dégénératives : biotrophique (thrombose vascu¬ 
laire ou sclérose), avitaminique, carentielle ou toxique. 

On conçoit sans peine la diversité des aspects cli¬ 
niques et étiologiques qui apparaissent possibles et qui 
correspondent d’ailleurs à ceux que nous ofiFre l’observa¬ 
tion clinique. De là résulte la nécessité de classification 
de ces faits. 

Avant d’entreprendre l’exposé des aspects du syndrome 
Il acrodynie », nous rappelierons brièvement l’état actuel 
de nos connaissances sur sa localisation anatomique. 

Préambule anatomique. 

Da localisation anatomique des lésions de l’acrodynie 
ne repose que sur un très petit nombre de documents ; 
les examens nécropsiques sont rares et tous les résul¬ 
tats ne sont pas utilisables. 

Les premiers, Francioni et Vigi (i), puis Kernohan et 
Kennedy (2) révèlent des altérations du névraxe. Mais 
les recherches les plus importantes sont celles de Mouri- 
quand, Bernheim, Dechaume et M>i<= WEir,!, (3) et de 
Péhu, Dechaume et Boucomont {4). Par deux fois, ces 
auteurs ont incontestablement observé des lésions de 
« pansympathéite », altération, de caractère nettement 
inflammatoire, des centres sympathiques aux différents 
étages ganglionnaires, médullaire et encéphalique, et de 
leurs émanations dans les rami communicantes et les 
nerfs périphériques. Ces lésions prédominent généralement 
au niveau des centres mésencéphaliques, au voisinage du 
plancher du IV® ventricule. 

Il faut cependant tenir compte des recherches néga¬ 
tives d’Ivan Bertrand et Hanaut (5), et de celles de Lubin 
et Faber (6). Ceux-ci, dans une étude critique des 37 cas 
qu’ils retiennent parmi les publications de protocoles 
d’autopsie, ne retrouvent d’altérations nettes du mésocé- 
phale que dans sept cas. 

Les conclusions des auteurs lyonnais n’en demeurent 
pas moins fort probantes, car elles sont en concordance 
parfaite avec les données de la physiopathologie et de la 
clinique : ainsi l’acrodynie parait résulter d’une lésion des 
formations sympathiques du névraxe et plus particulière¬ 
ment de ses centres mésencéphaliques, et cette localisa¬ 
tion en explique parfaitement les symptômes. 

N» 52. — JO Décembre 1942. 
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Les aspects du syndrome «acrodynie». 

Les lésions qui atteignent ces localisations anatomiques 
déterminent l’apparition du syndrome acrodynique. 
Celui-ci peut revêtir des aspects plus ou moins variables 
selon des conditions diverses: participation concomitante 
de lésions encéphaliques, médullaires ou méningées ; 
localisation étroite, ou extension plus ou moins grande 
du processus au niveau des diverses formations sympa¬ 
thiques du névraxe ; origine inflammatoire, biotrophique, 
avitaminique ou toxique... 

Dès maintenant on peut entrevoir les groupes sui- 

I. L’acrodynie maladie. — L’acrodynie maladie cc 
titue le premier groupe, et le plus important. Il s’agit de^f 
l’affection assez communément rencontrée dans l’ei 
fance, maladie de Selter, de Swift, de Feer, qui paraît ^ 
être une encéphalite infectieuse, faiblement contagieuse, 
due à un virus inconnu, spécifique, à affinité élective pour 
les centres sympathiques et dont les lésions sont inflam¬ 
matoires non destructives. Elle s’exprime par un état de 
dystonie végétative réalisant le syndrome des extrémités 
des membres (érythèmes, sudations, desquamation, pa¬ 
resthésies), les troubles du caractère, l’insomnie, la saliva¬ 
tion, l’hypertension artérielle, la tachycardie, la fonte 
musculaire pseudo-paralytique... L’évolution en est assez 
longue, un à quatre mois, souvent grave et impression¬ 
nante, mais la guérison en constitue la terminaison la 
plus habituelle. 

Fait important, on peut isoler deux formes essentielles : 

a. La forme pure où l’on n’observe que des manifesta¬ 
tions d’origine sympathique ou parasympathique ; 

b. La forme anec participation de signes d’origine encé- 
phaliiique : signe de Babinski, modifications des réflexes 
tendineux, convulsions, myoclonies, hypersomnie, 
troubles oculaires (diplopie, troubles de la convergence), 
syndromes hypophysaires, réactions méningées, etc., 
tous signes dont l’apparition isolée et transitoire est 
signalée dans maintes observations d’acrodynie, et qui 
témoignent d'une lésion qui a débordé de son territoire 
initial et électif, et s’est discrètement propagée aux régions 
encéphaliques voisines. 

II. Les syndromes acrodyniques. —Les syndromes 
acrodyniques répondent à tous les états neurologiques 
d’étiologie nettement distincte de celle de l’acrodynie 
maladie, qui sont susceptibles, par l’atteinte des centres 
sympathiques, de réaliser l’ensemble symptomatique de 
cette affection. Ici, plus de virus spécifique hypothétique 
à affinité élective pour un territoire donné, mais seulement 
atteinte plus ou moins accidentelle de ce territoire par des 
lésions d’origine diverse. 

Une pareille discrimination nous paraît indispensable 
pour tenter de débarrasser l’acrodynie maladie, affection 
spécifique, d’évolution univoque, de toutes les formes 
évolutives anormales que l’on y a intégrées et qui peuvent 
souvent n’être que des syndromes acrodyniques survenus 
au cours de processus névraxitiques divers. 

La littérature médicale nous offre à considérer bien 
des cas de syndromes acrodyniques que l’on peut ainsi 

1° Syndromes acrodyniques au cours des infections 
névraxitiques à virus. 

a. Au cours des encéphalites ou encéphalomyélites à virus 
neurotropes indéterminés, il ne fait pas de doute que l’on 
ait souvent affaire à des syndromes acrodyniques dont 
les symptômes se surajoutent ou succèdent aux autres 
manifestations neurologiques. Ainsi le fait rapporté par 
N» 52. 
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LerebouUet (7) et qui donne à cet auteur l’impression de 
troubles vasomoteurs et trophiques consécutifs à une 
encéphalite, tandis que Bourée (8) l’interprète contme 
une « acrodynie à début encéphalitique ». 

Enfant ayant présenté un syndrome infectieux avec réac¬ 
tion méningée et somnolence ; deux mois après survient un 
syndrome acrodynique (démangeaisons, douleurs, desqua¬ 
mation des extrémités des membres, agitation, salivation 
constante). 

Plus saisissante encore est l’observation que nous avons, 
en 1930, publiée avec notre maître, le professeur E. Leen¬ 
hardt {9), dont nous avons fait d’emblée une encéphalite 
aiguë compliquée de syndrome acrodynique. 

Enfaùt de un an qui présente un amaigrissement progres¬ 
sif bientôt accompagné d’abord d’agitation avec cris stri¬ 
dents et d’insomnie, puis de torpeur progressive. Les réflexes 
tendineux sont abolis, il y a un signe de Babinski bilatéral. 
La température oscille entre 38“ et 39“. Le liquide céphalo¬ 
rachidien ne présente d’autre anomalie qu’une lymphocytose 
à 5 par millimètre cube. De plus, apparaissent une sudation 
intense et une hypcrsalivation incessante, une coloration 
rose intense des extrémités des membres, une stomatite avec 
ulcérations gingivales. Mort dans le coma vers le trentième 

Une observation de Cantorné (10) rappelle par son évo¬ 
lution celle de Lereboullet : 

Enfant de quatre ans chez lequel succède, à une phase 
d’encéphalomyélite avec léthargie, myoclonies, spasmes de 
torsion, spasmes céphalo-oculogyres, un syndrome acrody¬ 
nique évident. Il n’y a pas eu d’intervalle libre, ni de cessa¬ 
tion de la fièvre entre les deux épisodes. La guérison est sur¬ 
venue en quatre mois. 

Ajoutons encore le cas complexe publié par André 
Thomas (iij. 

Garçon de douze ans qui présente un état fébrile au cours 
duquel s’intriquent des manifestations d’encéphalomyélite et 
un syndrome acropathologique avec prurit, douleurs, sueurs, 
tachycardie... La guérison est complète au bout de six mois. 

h. Au cours des encéphalomyélites des pèvres éruptives. 
— Dans de tels faits, le rôle du virus spécifique inconnu 
de Tacrodynie ne peut être invoqué ; il ne s’agit de toute 
évidence que de syndrome acrodynique. Nous en avons, 
en 1937, rapporté, avec le professeur M. Janbon (12), un 
cas survenu au cours d’une encéphalite de la varicelle : 

Au vingt-cinquième jour après une éruption de varicelle’ 
chez un enfant de trois ans et demi, survient une encéphalite 
du type psychosique, avec syndrome méningé clinique. De 
plus, un syndrome acrodynique aigu, précoce et passager, 
apparaît avec ses signes complets. Guérison en une semaine. 

c. Syndrome acrodynique au cours de la maladie de 
Heine-Medin. — Les lésions des centres sympathiques 
médullaires pourraient à elles seules expliquer de tels 
faits, mais surtout la grande diffusion des altérations dues 
au virus poliomyélitique dans la maladie de Heine-Medin 
peut faire présumer des atteintes plus complexes. 

En 1931, avec mon maître, le professeur E. Leenhardt 
(13), nous avions observé un état acrodynique au cours 
de trois cas de poliomyélite antérieure aiguë. 

Il s’agit de paralysies infantiles typiques observées simul¬ 
tanément au cours d’une petite épidémie. Le syndrome acro- 
dimique qui survient est authentifié par la distribution aux 
quatre membres des modifications cutanées et des phéno¬ 
mènes sudoraux, par l’importance des troubles psychiques 
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tanée des cornes antérieures de la moelle et des centres végé¬ 
tatifs du mésencéphale. 

Une observation de Milhit rapportée par Hanaut (14) 
pose un problème nosologique plus complexe encore : 

Une fille de dix-neuf mois, après convulsions et fièvre, 
présente une paralysie infantile avec réaction de dégénéres¬ 
cence. Au bout d’un mois, réascension thermique, syndrome 
acrodynique et mort, quarante jours après cette rechute, en 
hyperthermie sans autres signes objectifs. 

d. Syndromes acrodyniques au cours d'états ganglio- 
radiciilaires ou polynévritiques. — Une série de publica¬ 
tions récentes semble permettre d’étendre encore la place 
des syndromes acrodyniques. 

G. Guillain et R. Tiffeneau (15) ont décrit la forme acro¬ 
dynique du syndrome de polyradiculo-névrite avec dissocia¬ 
tion albumino-cytologique du liquide céphalo-rachidien. 

Enfant dont l’affection est caractérisée par des modifica¬ 
tions du psychisme, une quadriplégie avec abolition des ré¬ 
flexes tendineux, des taches érythémateuses et purpuriques 
des extrémités avec desquamation, tachycardie, hyperten¬ 
sion artérielle. Liquide céphalo-rachidien : albumine, 

2 grammes pour i 000 ; absence de réaction cellulaire. Guéri¬ 
son complète en cinq mois. 

Les auteurs rappellent une observation superposable 
de R. Debré, J. Marie et Messimy (16). 

Syndrome acrodynique avec quadriplégie curable et 
dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo- 

Récemment enfin, H. Janet, M™» Odier-Dollfus et 
H. Lesca (17) ont rapporté un cas de syndrome de Guil- 
lain-Barré avec signes encéphalitiques, cardio-vascu¬ 
laires et acrodyniques passagers. 

2° Syndromes acrodyniques au cours des encéphalopa¬ 
thies chroniques congénitales ou acquises (scléroses céré¬ 
brales ). — Il s’agit de faits qui paraissent très rares et qui ' 
ne peuvent s’expliquer que par la diffusion du processus 
de sclérose cicatricielle au niveau des centses végétatifs. 
De ce fait, le syndrome acrodynique est ici permanent. 

Nous rappellerons le fait signalé_par Babormeix et 
Lévy (18) : 

Une enfant de quinze mois, encéphalopathe, présente des 
manifestations évidentes de tétanie auxquelles se surajoutent 
des manifestations cutanées : œdème, coloration rouge viola¬ 
cé, sudations qui donnent l’impression de l’acrodynie. 

Nous en avons nous-même rapporté deux cas (19 et 
20) : 

Au cours d’une encéphalopathie congénitale du type mya¬ 
tonie d’Oppenheim existait un syndrome acrodynique très 
intense et permanent. 

Chez un enfant de six ans atteint d’arriération mentale 
avec athétose et dysmétrie, on constate un syndrome acro¬ 
pathologique avec salivation qui persiste inchangé au cours 
des années. 

3° Syndromes polynévritiques avec œdème d'origine 
carentielle ou avitaminique supposée. — Ce n’est pas tout, 
le récent isolement des « syndromes neuro-œdémateux » 
[R. Debré, J. Marie, P. Seringe et R. Mandé (21)], dans 
l’interprétation desquels s’est posée la question de l’ori¬ 
gine avitaminique ou carentielle, a été l’occasion pour 
Heuyer, Huriez et Combes (22) de décrire une nouvelle 
forme de syndrome acrodynique : 

Fillette de deux ans et demi présentant simultanément 
des œdèmes, des douleurs articulaires, des ecchymoses rapide- 





\LE DÉMEMBREMENT DE L’ACRODYNIE 


deux yeux, un syndrome neurologique discret : ébauche de 
signe de Kernig, très grosse diminution des réflexes tendi¬ 
neux, liquide céphalo-raehidien normal, quelques sudations, 
hypertension artérielie. Durée quinze jours, pufs améliora¬ 
tion progressive. 

III. F. its d'interpréta'icn indéterminée. — 
Entre les deux groupes extrêmes constitués par l’acro¬ 
dynie maladie et les syndromes acrodyniques doit être 
réservée une place pour des faits dont l'interprétation 
apparaît encore plus difficile. 

Si l’on juge du simple point de vue symptomatique et 
évolutif, il s’agit là à'-ttcrodynies d'apparence banale, stci- 
vics d,'encéphalite terminale et pour lesquelles il est à peu 
près impossible de trancher entre les deux hypothèses 
évoquées : soit acrodynie primitive, d’évolution extensive 
mortelle ; soit syndrome acrodynique, manifestation ini¬ 
tiale de l’encéphalite diffuse. 

Le cas publié par Rocaz (23) est tout à fait typique : 

Enfant de trois ans et demi chez lequhl une acrodynie 
caractéristique est bientôt compliquée de symptômes indis¬ 
cutables d’une atteinte encéphalomyéiitique quif aboutit à 
une mort bulbaire. 

I,es observations de Beutter (24), de Forez (25) sont 
superposables. De même celle que nous avons récemment 
publiée (26) et qui est accompagnée d’une étude anato- 

Le syndrome encéphalitique est ici plus nettement éloi¬ 
gné de i’épisodeacrodynique, et un examen histoiogique révèie 
des lésions différentes par leur étendue et leur intensité de 
celles de l’acrodynie. Cette étude anatomique. semble donc 
montrer que, dans ce cas particulier, malgré la précession de 
l’acrodynie, nous avons eu affaire à un syndrome acrodynique, 
manifestation initiaie de l’encéphalite. 

En réalité, peut-on attendre de seuls documents ana¬ 
tomiques la solution de ce problème ? Si l’acrodynie, 
encéphalite nonnalement bénigne, devient, par suite 
d’une virulence inaccoutumée, susceptible de provoquer 
la mort, ce ne peut être que par une accentuation de ses 
lésions en étendue et en intensité. Il faut donc se garder 
de généraliser et, les apparences donnant à l’acrodynie la 
place initiale, attendre encore que la découverte d’un 
caractère de spécificité de l’acrodynie maladie rende 
plus facile la discrimination. 

Conclusions. 

I. Le territoire anatomique dont l’altération par un 
virus inconnu spécifique provoque l’acrod3mie peut être 
lésé en dehors de ce processus spécial : il s'agit alors de 
faits rares qui sont les « syndromes acrodyniques ». 

II. Ces syndromes acrodyniques apparaissent au cours 
des encéphalites ou encéphalomyélites aiguës à virus 
connus et inconnus, au cours des myélites, des polyradi- 
culonévrites et des névrites. Il s’agit très souvent de syn¬ 
dromes plus ou moins apparentés avec la névraxite épidé¬ 
mique et la maladie de Heine-Medin. Plus rarement, ce 
sont des atteintes de sclérose cérébrale, ou encore des 
processus avitaminiques ou carentiels. La discrimination 
de ces cas est extrêmement difficile, mais elle est utile 
pour tenter de débarrasser l’acrodynie, maladie spéci¬ 
fique, de ces formes anormales qui ne lui appartiennent 

III. Il reste, cependant, un groupe où l’acrodynie 
typique se complique d’une encéphalite mortelle et dont 
l'interprétation nosologique demeure à peu près impos¬ 
sible en attendant la multiplication des documents ana- 
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tomiques et la découverte d’un caractère de spécificité 

indiscutable de l’acrodynie maladie. 
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ÉRYTHÈME NOUEUX 
ET TYPHOBACILLOSE 

ACTUALITÉ DE LA QUESTION 

R. CROSNIER 

Médecin des hôpitaux militaires. 

Le cas du malade dont voici l’observation paraît 
assez banal en soi, car il s’agit d’un érythème noueux. 
Toutefois, la question se pose plus que jamais, attendu 
les circonstances inhérentes à la sous-alimentation ac¬ 
tuelle, de savoir dans quelle mesure l’étiologie bacillaire 
mérite d’être retenue, et jusqu’à quel point une primo- 
infection est Capable d'évoluer avec sévérité. En bref, 
et à propos de ce cas concret, le problème est le suivant : 
l’érythème noueux a-t-il toujours une cause tubercu¬ 
leuse ? Dans quel cas peut-il être le reflet d’une affec¬ 
tion cyclique, à virus encore indéterminé, sans relation 
quelconque avec le poison bacillaire ? 

Le jeune homme objet de cette présentation, âgé de 
vingt ans et qui appartient à un camp de jeunesse, n’a rien, 
dans ses antécédents héréditaires, collatéraux ou personnels, 
qui oriente vers l’hypothèse d’une imprégnation bacillaire. 

Incorporé en novembre 1941, après radio pulmonaire systé¬ 
matique normale, il aurait, paraît-il, fait une pneumonie, 
voici trois mois. L’authenticité du syndrome est pour le 
moins douteuse, car l’affection, soignée à l’inflrmerieducamp, 
n’aurait pas justifié l’hospitalisation. 

Le 19 mai, après une période passagère prémonitoire de 
fatigue et courbature, il est pris de nausées, vomissements, 
d’épistaxis et accuse une céphalée très marquée à la fois fron¬ 
tale et occipitale, en même temps que la température s’élève 
à39”- 

La persistance des symptômes le lendemain, sans tendance 
à l’amendement, légitime son hospitalisation dans mon ser¬ 
vice, quarante-huit heures après le début des accidents. 

Et c’est ainsi que nous nous trouvons en présence d’un 
malade sinon en état de tuphos, du moins fort obnubilé, 
assez indifférent aux questions qu’on lui pose,'ou répondant 
avec une certaine lenteur ou diflïculté d’élocution. Hyper¬ 
thermie supérieure à 39®. L’examen pleuro-pulmonaire est 
pratiquement négatif, bien que le billet d’hôpital signale des 
signes de congestion de la base qui ont peut-être existé. 
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mais qu’on ne retrouve plus. L’exploration cardio-vascu¬ 
laire n’apporte pas davantage de renseignements (tension : 
15-9). Malgré l’intensité fie la céphalée, qui garde ses carac¬ 
tères initiaux, on ne trouve aucun signe de réaction ménin¬ 
gée, l’examen sémiotique neurologique demeurant lui-même 

Par contre, on note un état saburral des voies digestives, un 
gargouillement marqué de la fosse iliaque droite, une diar¬ 
rhée banale sans caractères profus et une splénomégalie 
certaine — rate très fortement percutable, sinon palpable. 
Ajoutons à cela des épistaxis, une dissociation relative du 
pouls et de la température, et voici constitué le tableau cli¬ 
nique d’une affection typhique, sinon éberthienne, du moins 
para-éberthienne. Seules manquent les taches rosées. 

Les symptômes précités persistent les jours suivants, et 
cependant les hémocultures, comme la coprocùlture, restent 
désespérément négatives. Aussi bien, en présence d’un tel 
tableau, du fait même que l’affection éberthienne ne fait pas 
sa preuve bactériologique, et que les examens hématologiques 
révèlent non une leucopénie, mais une légère leucocô'tose, 
l’hypothèse d’une bacillémie tuberculeuse — à type de typho- 
bacillose — s’impose très naturellement à l’esprit. 

Les signes cliniques persistent en effet, hormis les épistaxis 
et la dissociation du pouls, qui ont disparu peu de jours après 
l’hospitalisation. 

La présomption clinique de typhobacillose est signée d’ail¬ 
leurs par une cuti-réaction tuberculinique phlycténulaire, 
qui traduit sinon un processus bacillaire évolutif localisé, du 
moins une toxémie active spécifique. 

La radiographie pulmonaire ne révèle de prime abord qu’une 
densification de la trame, avec une ligne scissurale capillaire 

Toutefois, on décèle une petite masse aliougée sus-hilaire 
droite, difficilement dissociable du pédicule cardiaque, mais 
qui semble bien être distincte de lui, car sa tonalité est diffé¬ 
rente. La notion d’un chancre d’inoculation est donc à retenir, 
bien que l’image soit encore discutable. Une radiographie ulté¬ 
rieure serait donc indispensable pour préciser ce caractère 
suspect, mais de si importante signification pathogénique. 

Et c’est ainsi que pendant une douzaine de jours évolue ce 
même syndrome, avec les mêmes signes fonctionnels et une 
température de type rémittent, oscillant entre 38“ et 39®- 
39®,2, malgré une sulfamidothérapie qui demeure inopé- 

Mais voilà que brusquement, en l’espace d’une nuit, notre 
malade installe un érythème noueux, dont il est rare de voir 
les éléments qui le constituent aussi nets et schématiques. 

Il s’agit de nodules circulaires ou hémisphériques, des 
dimensions d’une pièce de i franc, recouverts d’une peau 
chaude, vernissée, rouge ou violacée, un tant soit peu tendue, 
sensibles à l’exploration et localisés aux régions électives : 
genou gauclie et jambe gauche, genou droit et jambe droite, 
poignet, faces antérieure et postérieure de l’avant-bras 
gauche. La prédominance des éléments siège à la jambe 
gauche. Certains de ceux-ci, d’ailleurs, sont com m e encha- 
lonnés dans une zone péri-œdémateuse. 

En moins de vingt-quatre heures, le malade, qui est sou¬ 
mis à la cryogénothérapic (i*'',5o), redevient apyrétique et le 
demeure, malgré la suppression de cette thérapeutique au 
bout de trois jours, tant et si bien qu’on peut se demander si 
la chute thermique a répondu vraiment spécifiquement au 
médicament où si elle ne se serait pas identiquement amor¬ 
cée sans son concours. 

En tout cas, les nodules disparaissent en huit jours, lais¬ 
sant à leur place des taches érythémateuses, de type contusi- 
forme, du reste discrètes. Tous les symptômes généraux ont 
d’ailleurs totalement cédé concomitamment. 
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Mais, si l’érythème noueux est indiscutable, il n’a cepen¬ 
dant pas évolué comme une affection cyclique, car, outre l’ab¬ 
sence d’angine initiale et de douleurs rhumatoïdes prémoni¬ 
toires, sa durée a été relativement courte. I,e syndrome pro¬ 
cède en effet généralement suivant deux ou trois poussées 
successives et s’accompagne d’une fièvre plus ou moins 
élevée, suivant son intensité. 

Ici, tout au contraire, la fièvre a disparu avec l’installation 
de l’érythème, et tout est rentré dans l’ordre, dans nn délai 
de huit jours. 

Or les caractères morphologiques du syndrome étaient 
cependant trop nets et trop accusés pour que son anthen- 
ticité ait pu un instant être mise en doute et pour qu’on pût 
songer à un érythème de Bazin ou à un érythème poly¬ 
morphe, dont les localisations sont plus diffuses et s’accom¬ 
pagnent de macules, vésicules et pustules ; seules, certaines 
formes d’érythème polymorphe sont aussi caractérisées par 
des nodules et s’avèrent pent-être comme des cas intermé¬ 
diaires on de transition. 

Quelle interprétation enfin faut-il donner à ce syn¬ 
drome fébrile antécédent ? S’agit-il d’ime fièvre d’inva¬ 
sion bacillaire ou de. typhobacillose ? Les caractères 
cliniques contemporains de cette fièvre plaident infini¬ 
ment plus en faveur de la typhobacillose, car peu 
importe, en définitive, de savoir si la bacillémie, suivant 
les théories classiques, est initiale ou secondaire, par 
exemple, à un chancre d’inoculation (i). 

Sans doute, les épistaxis sont rares dans le syndrome 
de typhobacillose, mais l’état de tuphos, même discret, 
est en tout point comparable à celui qui fut enregistré 
chez notre malade. 

On note aussi que la dissociation du pouls et de la tem¬ 
pérature est absente, et la rate est hypertrophiée. N’a-t-on 
pas noté de même chez lui ces deux symptômes ? 

Il n’est pas jusqu’à la courbe thermique qui ne soit 
analogue, puisqu’il s’agit très généralement d’une fièvre 
à type rémittent, évoluant entre 38°, 380,2 et 390, 390,2, 
et non en plateau à 40“ comme dans la dothiénentérie. 
Parfois même on observe des clochers, traducteurs d’une 
décharge bactériémique. 

Il est vrai de dire que dans la forme classique, de pro¬ 
nostic immédiat habituellement bénin, l’évolution se fait 
sur trois semaines et que la température s’abaisse pro¬ 
gressivement en lysis, sans toutefois aboutir à l’apyrexie 
absolue, car le malade pendant plusieurs semaines reste 
subfébrile, symptôme témoignant de la persistance 
atténuée de la toxémie. Ici, la chute thermique a été 
brutale, et l'apyrexie a persisté. 

D’ailleurs, à côté des formes malignes, et de celles dif¬ 
ficilement difïérenciables de la granulie, on note des 
formes à type d’embarras gastrique discret et des formes 
à rechutes, après une période éphémère d’apyrexie. 

En tout cas, la fièvre est un phénomène secondaire, et 
les localisations du bacille, quand elles surviennent, s’ob¬ 
servent au décours du syndrome ou à sa suite. 

Le substratum tuberculeux anatomique est d’ailleurs, 
très fréquemment, au dire des pédiatres, une banale adé¬ 
nopathie trachéo-bronchique. 

A la lumière des faits classiques et des données toutes 
récentes, comment peut se poser, à propos de notre cas, 
le problème pathogéuique présent de l’érythème noueux. 

Les observations de Troisier et de Bariéty montrent 
bien, certes, que la typho-bacillose s’accompagne souvent 

(i) Un cas schématique de typho-bacillose de primo-infection chez un 
adulte avec phlébite du membre inférieur a été rapporté par Janbou- 
Broca-Girard à la Société des sciences médicales de Montpellier (17-4-42). 


d’érythème noueux et qu’il s'agit à tout coup d’un pro¬ 
cessus typique de primo-infection. 

Envisagé en tant qu’entité individualisée, sans notion 
d’épidémicité, l’érythème noueux procède dans la majo¬ 
rité des circonstances d’une étiologie certainement bacil¬ 
laire. Sur 39 eas, par exemple, contrôlés par Lesné, 
Boquien et Guillain, les signes biologiques et radiologiques 
de tuberculose se sont en effet révélés constants (2). 

Déjà, dès 1905, Poucet avait bien noté les analogies 
entre l’érythème noueux et le rhumatisme qui porte son 
nom. Des observations purement médicales furent appor¬ 
tées par Calmette et Chauffard, qui fut frappé de la simi¬ 
litude qui existait entre le syndrome et les réactions cuta¬ 
nées de l’intradermo-réactiou tuberculinique positive. 

La découverte faite par Landouzy et Læderich de 
bacilles de Koch dans des nodules plaidait enfin en faveur 
de l’étiologie bacillaire prépondérante. 

L'érythème noueux associé à la typhobacillose semble 
bien, comme l’ont affirmé L. Bernard et Paraf, démontrer 
l’hypersensibilité cutanée au poison bacillaire. 

Au reste, le trépied symptomatique que constituent la 
fièvre, la cuti-réaction phlycténulaire, les signes radiolo¬ 
giques hilaires, l’érythème noueux, associé ou non à des 
manifestations rhumatoïdes, résume le tableau clinique, 
pour Debré et Renard, de la tuberculose au début. 

Il s’en faut toutefois que la cuti-réaction soit toujours 
positive, puisque dans une observation de Vidal- 
Fourcade-Lescure (3) on assiste à l’évolution d’un éry¬ 
thème noueux chez un sujet porteur d’une cuti négative 
et atteint d’autre part de tuberculose pulmonaire ulcéro- 
caséeuse bilatérale à marche rapide. 

Dans un cas rapporté par Mouriquand-Dauvergne- 
Rioudet (4), l’érythème noueux est précédé, une semaine 
auparavant, d’une réaction méningée discrète et qui 
guérit rapidement. Dans im autre, observé par Cordon¬ 
nier {5), l’érythème noueux évolue contemporainement 
avec des adénopathies suppurées froides. 

Mais, si l’érythème noueux est généralement synonyme 
de primo-infection (Génévrier et Bordet) (6), il peut très 
exceptionnellement être considéré comme un syndrome 
traduisant la réinfection endogène. Jacquet-Ferroir- 
Perrier (7) ont rapporté l’exemple d’une femme qui fit 
un érythème confluent autour d’une arthrite tubercu¬ 
leuse ancienne du genou, qui avait évolué trente ans aupa¬ 
ravant ; il s’agissait bien d’une hyperallergie régionale 
de la peau au contact du foyer antérieur. 

Le cas d’érythème noueux post-typhoïdique suivi par 
Mazet (8) traduisait en réalité une réinfection endogène 
tuberculeuse. Quant à celui étudié par Trocmé et Mar- 
sac (9) chez un enfant, il fut suivi d'une méningite .tuber¬ 
culeuse, mais on trouva chez lui toutes les séquelles radio¬ 
logiques d’une primo-infection. 

Envisagé sous forme collective, c’est-à-dire sotis l’as¬ 
pect d’épidémies familiales ou scolaires (Dufour-Villard) 
(10), l’érythème noueux peut procéder de deux étiologies 
distinctes. Il peut s’agir, en effet, de manifestations rele¬ 
vant essentiellement d’une primo-infection plus ou moins 

{2) I,ESNÉ, Boquien, GmLLAiN, Arch. de méd. des enfants, janvier 
J933- 

(3) Vidal, Fourcade, Lescure, Soc. méd. de Montpellier et du Lan¬ 
guedoc méditerranéen, 2 mai 1941. 

(4) Soc. méd. hôp. de Lyon, 20 mai 1941. 

(5) Soc. française de radiologie et électrologie, 10 avril 1941. 

( 5 ) Soc. d'él. scient, de la tuberculose, ii janvier 1941. 

(7) Soc. méd. hôp. de Paris, g mai 1941. 

(8) Marseille médical, 15 juin 1942. 

(9) Presse médicale, février 1942. 

(10) Soc. méd. hôp. de Lyon, 10 décembre 1940. 
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récente ou ancienne, auquel cas la notion de contagiosité 
acquiert un caractère très particulier, mais ou observe 
aussi de véritables épidémies saisonnières d'érythèmes 
noueux, où l’étiologie bacillaire est indécelable, et qui 
évoluent contemporainement à des syndromes tout dif¬ 
férents : grippe, rhumatisme articulaire aigu. C’est ainsi 
que Trabaud (i), à Damas, a suivi nombre de cas de ce 
genre, chez lesquels il n’a pu mettre en évidence de sub¬ 
stratum bacillaire ancien, récent, concomitant ou ulté¬ 
rieur. L’hypothèse de maladie à virus est alors, il faut 
bien le dire, très soutenable et défendable. 

Entre ces deux étiologies, fondamentalement distinctes, 
il faut réserver une certaine place à l’érythème noueux, 
maladie anergisante. En pareil cas. l’affection apparaît 
autonome, mais prédispose à la tuberculose, en dimi¬ 
nuant la résistance du terrain au bacille de Koch. En 
somme, l’érythème se comporte un peu à la manière de la 
rougeole ; il n’est pas de nature bacillaire, n’est pas tra¬ 
ducteur de primo-infection, mais devient une cause plus 
ou moins évidente de manifestations tubercnleuses ulté¬ 
rieures. C’est dans ces cas fort troublants, eu vérité, ciu’il 
importerait, selon nous, de faire des cuti-réactions en 
série et d’observer leurs visages successifs éventuels, à 
seule fin de suivre les modifications humorales spéci¬ 
fiques de l’organisme. La technique de l’intradermo se 
montrerait même plus sûre. (Dilution au i/i ooo, pous¬ 
sée si nécessaire jusqu’au i/ioo et i/io.) 

Tout sujet porteur d’érythème noueux qui s’accom¬ 
pagne d’une cuti franchement négative doit être sur¬ 
veillé d’aussi près qu’un individu dont l’érythème fait 
la preuve de la primo-infection, 

L. Ramond (z) a ainsi analysé un syndrome qu’il a pu 
décrire comme une maladie primitive protopathique. 

Nous ne ferons que citer pour mémoire les érythèmes 
noueux qu’on a pu observer au cours de certaines mala¬ 
dies infectieuses : typhoïde, septicémies méningococr 
ciques, gonocoèciques, etc... 

Ils participent de la même étiologie que l’affection au 
cours de laquelle ils sont observés, et dont ils ne consti¬ 
tuent, pour tout dire, qu’un des symptômes. 

Au cours de certaines maladies éruptives, comme la 
scarlatine, ils ont pu aussi être signalés (Perger) (3). 
D’ailleurs, pour Josephseu (4), l’érythème noueux est 
une manifestation d’anaphylaxie au cours de maladies 
infectieuses les plus diverses, sans rapport spécial avec 
aucune d’entre elles. Ces analogies avec l’érythème de la 
maladie sérique sont peut-être à invoquer également à 
l’occasion de syndromes qu’on peut constater après ou 
au cours des sulfamidothérapies ('lixier-Veme-Janet- 
Granet) (5). 

Le pronostic immédiat chez notre malade est donc favo¬ 
rable, mais l’avenir reste réservé, bien que Lesné ait 
prétendu qu’une fois la phase de l’érythème franchie, 
ainsi que celle qui lui fait suite, l’imprégnation tubercu¬ 
leuse reste minime. Encore qu’il ne présente pour l’ins¬ 
tant aucune localisation bacillaire viscérale hormis cette 
réaction hilaire, dont nous avons plus haut discuté l’au¬ 
thenticité, il importe de le considérer comme un conva¬ 
lescent de pleurésie, de le surveiller et de le traiter comme 
tel. Car, si le Vemes-résorcine est à n, le séro-diagnostic 


(1) Académie de médecine, 9 mai 1933. 
{2) Presse médicale, 20 août 1932. 

(3) Med. Klin. Woch., 11 mars i 
15 octobre 1932. 

(4) Acta Medica Scandinavica, mai 193 
15 octobre 1932. 

(5) Soc. de pédiatrie, 21 avril 1942. 
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de Hollande négatif, la sédimentation globulaire est très 
notablement accélérée à 30 millimètres. Il bénéficiera 
donc utilement de gluconate intraveineux, voire de chlo¬ 
rure de calcium en supplément, et alternativement de 
choline (i centigramme) et d’extrait splénique, à seule 
fin de stimuler ses défenses leucocytaires. 

En tout état de cause, la surveillance médicale devra 
s’exercer au moins sur une période de plusieurs mois, et la 
cuti-réaction être systématiquement renouvelée. Tant 
que celle-ci persistera très fortement positive, phlyc- 
ténulaire, c’est que le processus bacillaire n’est pas éteint 
et que la bacillémie, même en l’absence de fièvre et de 
tout symptôme clinique appréciable, continue à évoluer, 
plus ou moins torpidement, menace toujours très sérieuse 
de fixation ou localisation viscérale ou tissulaire (6). 

Dans un cas de Berthier, en effet (7), un enfant qui 
présentait un érythème noueux prolongé fut emporté 
trois ans plus tard par une méningite tubercu- 

En somme, on peut dire que ce cas concret d’érythème 
noueux indiscutablement bacillaire incite à différencier 
formellement le syndrome traducteur de la primo-infec¬ 
tion tuberculeuse de la maladie cyclique nettement indi¬ 
vidualisée, d’origine encore inconnue. 11 conviendrait 
donc désormais, afin d’éviter toute équivoque, de dési¬ 
gner cette dernière, au reste assez rare, du nom de « ma¬ 
ladie de Trousseau », et de réserver à l’affection de nature 
tuberculeuse le terme nosologique d’érythème noueux, 
car dans ce dernier cas il s’agit plus d’un symptôme que 
d’un syndrome. 

Étant données la fréquence actuelle de la tuberculose 
pulmonaire et la menace de sou évolution rapide, il appa¬ 
raît bien qu’il faille, quitte à faire vclontaircmeitl une 
erreur de diagnostic étiologique, considérer présentement 
comme de nature systématiquement bacillaire tout éry¬ 
thème noueux qu’il est donné au praticien d’observer, et 
le regarder n tort ou à raison, en rejetant délibérément 
toute autre étiologie, comme le signal d’alarme d’un pro¬ 
cessus tuberculeux, peut-être encore torpide et difficile¬ 
ment décelable, mais dont la flambée peut sur\»enir bru¬ 
talement et dont l’évolution accélérée peut franchir toutes 
les étapes. En assimilant un sujet porteur d’érythème 
noueux à un pleurétique, on agira par thérapeutique 
appropriée et cure hygiéno-diététique adéquate, suivant 
les meilleurs principes de la prophylaxie. Peut-être même, 
ce faisant, parera-t-on à l’installation d’une lésion qui 
peut progresser, à marches forcées, comme ou sait que 
se comportent actuellement nombre de primo-infections 
d’aspect initialement bénin. 

Envisagée sous cet angle particulier, la leçon pratique 
qui se dégage de l’étude de ce cas n’est peut-être pas 
inopportune. 

A tout bien prendre, on peut même dire qu’il s’agit 
d’une observation d’actualité essentielle. 

(6) Une nouvelle cuti-réaction faite en pleine convalescence s'est 
révélée toujours phlyctéiiulaire. 

(7) Socanêd. de Marseille, ii janvier 1933. 
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STOMATITE ET COURONNES 
D’OR 

Q MILIAN. 

Autrefois, les dentistes et stomatologistes se conten¬ 
taient de soigner les caries dentaires en les obturant avec 
im ciment ou un plombage métallique, voire même d’or, 
et, ma foi, les patients, dont je fus, ne s'en trouvaient 
pas plus mal. bes dents fonctionnaient comme avant, et 
les gencives ne souffraient pas du dépôt fait par le prati¬ 
cien dans l'intimité de la dent. 

Aujourd'hui, dentistes et stomatologistes ne peuvent 
plus ouvrir une bouche et la soigner sans recouvrir les 
dents malades d'une coiffe d'or, mince feuillet du métal 
précieux encapuchonnant la dent, une couronne, comme 

Cela est peut-être plus élégant pour le client, dont la 
bouche envoie des éclats d'or en tous sens dès qu’elle 
s’ouvre, et il semble que les patients en soient enchantés. 

Je ne vois, pour ma part, que des inconvénients, même 
assez sérieux, à cette façon de faire. D’abord, dans les 
jours qui suivent l'application de cette coiffe dorée, la 
gencive, sans cesse traumatisée par ce bord métallique 
tranchant, est blessée et souffre. Elle saigne même, et il 
existe en permanence à cet endroit une petite blessure 
sensible et qui s'infecte d’autant plus volontiers que les 
débris d'aliments peuvent s'accumuler entre les dents. 
Ceci finit cependant par guérir à force de lavages, de 
brossages et de soins minutieux. 

Mais, si par malheur le patient est obligé 'de suivre un 
traitement mercuriel ou bismuthique, l’inflammation 
gingivale se réveille dès le commencement du traitement 
et ne fait qu'augmenter au cours de l'évolution de 

Ce sont là les stomatites d’alarme dont a parlé Four¬ 
nier, mais dont l'étiologie particulière que nous signalons 
n’était pas connue de celui-ci. Et elles ' peuvent ainsi 
servir de point de départ à une stomatite généralisée 
plus ou moins grave suivant le produit mercuriel em- 

Cette stomatite d’alarme se manifeste encore d'une 
manière plus visible avec le traitement bismuthique. 
Eu effet, dès que l’imprégnation gingivale commence à se 
faire, on voit le liséré bleuâtre du bismuth se produire 
sur la gencive, à l'insertion des couronnes d'or. Ce liséré 
bleuâtre n'est pas seulement un dépôt métallique. Il est 
accompagné d’une légère rougeur et même d’im peu de 
suppuration du bord libre de la gencive. Cet aspect se 
remarque surtout sur la partie interne de la gencive, qui 
est forcément moins bien nettoyée que sa face externe. 

C'est ainsi que, chez une de nos malades au traite¬ 
ment bismuthique et qui tient sa bouche en très bon état, 
la gencive est parfaite et normale sur toute son étendue, 
sauf à l’insertion de trois couronnes d’or distribuées de-ci 
de-là sur la mâchoire. 

Et cela est vraiment typique que de voir, à chacune des 
insertions de couronnes, le petit croissant bleuâtre carac¬ 
téristique. 

Au point de vue du syphiligraphe, les couronnes d'or 
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sont véritablement néfastes, car elles appellent la sto¬ 
matite. 

D'autre part, ces dents enfermées dans ce cabanon 
métallique ne doivent pas s’y trouver dans d'excellentes 
conditions de conservation. Il nous paraît vraisemblable 
que, dans cette atmosphère anaérobique, les micro¬ 
organismes de la carie doivent y pulluler abondamment 
et s'en donner à coeur joie. 

Et, de fait, j'ai vu bien souvent découvrir des désastres 
sous des couronnes d’or qu'il a fallu enlever à cause de 
douleurs gingivales pour voir ce qui se passait dessous. 

Je ne conçois donc pas quels sont les idées directrices 
qui ont pu conduire les dentistes à cette variété de pro¬ 
thèse dentaire. 

J’ai demandé à l’un d'eux quelle raison guidait le 
stomatologiste dans l’application de cette méthode de 
traitement. Il m’a répondu, sans doute d’une façon para¬ 
doxale, que les dentistes faisaient cela pour gagner plus 
d'argent. Je n'ai pas voulu retenir cette raison, qui me 
paraît une véritable boutade. 

J'ai demandé alors à d'autres stomatologistes quelles 
étaient leurs façons de voir à ce sujet. 

Le Dr Chompret m'écrit ; « Ce n'est que lorsque la cou¬ 
ronne n’est plus capable de retenir le ciment (amalgame, 
or, porcelaine) ou de supporter les chocs de la mastica¬ 
tion qu'il doit se résoudre à couronner ces moignons de 

Le Dr Nespoulos, stomatologiste des hôpitaux, m'écrit . 

« En général, les petites et les moyennes caries sont 
réparées par des obturations ; les grandes caries, à partir 
de la destruction des deux cinquièmes de la couronne 
naturelle, par des couronnes artificielles. » 

Le Dr Monier m'écrit également dans le même sens, 
disant que la couronne d'or ne doit jamais être employée 
que comme un moyen de reconstituer une dent sur la¬ 
quelle une obturation est impossible par suite de la des¬ 
truction presque complète de la couronne naturelle. 
Et il ajoute plus loin : 

« L'école américaine, obsédée par l’idée de la « focal 
infection », rejette absolument l'usage des couronnes sur 
des dents dites dévitalisées et va même, accusant ces 
organes d'être la cause de maux multiples et variés, 
jusqu'à préconiser l’avulsion de toutes les dents mortes, 
infectées ou non. » 

Pour ma part, en tant que client des dentistes, je 
n'aime pas beaucoup les couronnes, fussent-elles en or. 
Au début de l'application, tout au moins, et parfois 
même ultérieurement, elles coupent et irritent la gencive 
sur laquelle elles reposent ; il me souvient d'avoir possédé 
autrefois une superbe molaire, absolument saine, qu'im 
dentiste, sans d’ailleurs me demander mon avis, a taillée, 
fraisée pour la rendre conique, et y placer une couronne 
d’or comme soutien d’un bridge. Le résultat est que, deux 
ans après, la dent taillée pour servir de pilier était cariée 
et que le bridge était démoli. 

Si l’on ajoute à cela ce que je viens d'énoncer tout à 
l’heure au sujet du début des stomatites mercurielles ou 
bismuthiques autour des couronnes d’or, on comprendra 
que je demande aux stomatologistes, en tant que client 
et observateur, d’obtirrer les dents jusqu'au maximum 
du possible, et de n'user des couronnes d'or que lors¬ 
qu'il est impossible de faire autrement. 




392 


PARIS MEDICAL 


30 Décembre IQ42. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Conjonctivite lymphogranulomateuse. 

Un an et demi environ après avoir présenté une lympho¬ 
granulomatose inguinale droite qui avait été traitée chi¬ 
rurgicalement survient, chez un homme de trente-quatre 
ans, une inflammation aiguë de l’œil droit. Le malade 
souffre d’une sensation de corps étranger dans l’œil, avec 
une sécrétion lacrymale abondante. La conjonctive était 
congestionnée et altérée. Il n’existait pas de réaction 
anormale de la pupille et les résultats de l’examen micro¬ 
scopique des sécrétions furent négatifs. T. H.-vschimoTo 
et Y. Is.\KA {Jap. Journ. of Dermat. and Ur., t. XLIX, 
n» 2, fév. 1941) trouvèrent par contre une réaction de 
Frei fortement positive, en même temps que l’inoculation 
ntracérébtale de la sécrétion oculaire détermina l’infec¬ 
tion des souris et permit de retrouver dans la substance 
cérébrale de celles-ci des corpuscules de Mijagawa, ainsi 
que la présence d’un antigène spécifique de Frei. Le 
sang du malade montrait une légère Icucocytose avec 
mononucléose. , 

M. PoUM.viLT.nux. 


Transfusion, sang dilué ou plasma as le 
traitement du choc. 

On sait que la transfusion de san.g pur n’est pas 
toujours indiquée dans le traitement du shocL : en 
effet, chez ce shocké qui a peu sa' il se produit une 
hyperconcentrAtion sanguine p' . ’ bouteülage des 

vaisseaux et la transfusion ne l’augmenter les 

troubles préexistants. Ici, les sér. .dficiels, et tout 
particulièrement le sérum antishock ue Binet (bicarbo¬ 
naté, hyposulfité, chloruré), sont indiqués. C’est que le 
shock, ainsi que les ' , ’ologistes américains l’ont 
récemment démontré (- ‘., Hiram. Essex), est déclenché 

par des causes mult.jtiics : hémorragie mais aussi 
broiements avec résorptions toxiques, infections, dou¬ 
leur. 

_ JEANNENEV et G. Ringenbach étudient les caracté¬ 
ristiques cliniques de ce shock et son traitement (Bor¬ 
deaux chirurgiM. janvier 1942, p. 10). Quatre éléments 
dominent : les troub es vaso-moteurs avec effondrement 
de la minima et irrégularité de l’indice oscilloiuétrique, 
la décompensation de ce collapsus vaso-moteur, avec 
véritable cercle vicieux irréductible, la fuite du plasma 
hors des vaisseaux (plasma texodie de Jeanneney), enfin 
une insuffisance circulatoire entraînant une chute de 
l’élimination rénale et une intoxication progressive. 

Pour rompre le cercle vicieux, ou éviter sa formation, il 
faut mettre en œuvre le traitement cardio-vasculaire et 
respiratoire, le traitement chirurgical et l’hémostase, 
le blocage des nerfs de la région, l’oxygénothérapie et 
le réchauffement. 

En outre, toutes les fois qu’il ne s’agira pas de 
shock hémorragique, on utilisera, de préférence à toutes 
les solutions artificielles, le sang dilué ou le plasma. 

Le sang dilué, luttant contre l’hémo-concentratlon, 
amorce la mise en branle du sang stagnant, mais, de 
plus, contient tous les principes actifs du sang. Par 
ailleurs, il permet de récupérer des sangs conservés au delà 
des six semaines habituelles. 

Le plasma (sang déglobulisé), de densité bien inférieure 
à celle du sang, possède cependant des propriétés physi¬ 
co-chimiques (isotonie, viscosité, pouvoir osmotique) 
lui permettant de rester dans les vaisseaux, contrairement 
aux sérums artificiels. 

Il présente, en outre, l’avantage de se conserver 
indéfiniment et, par conséquent, de pouvoir être 
stocké en grandes quantités sans recherche des 
groupes sanguins. Son utilisation est d’une extrême sim¬ 
plicité, puisqu’il suffit de le filtrer pour éviter l’in¬ 
jection de petits amas de fibrine. 


Un bon nombre d'observations rapportées par Jean¬ 
neney et ses collaborateurs confirment la valeur cli¬ 
nique de cette modification de la transfusion classique. 

ÉT. Bernard. 


A propos du traitement opératoire de la 
maladie de Basedow. 


On peut voir survenir, à la suite d’interventions 
portant sur le corps thyro'ide, des crises aiguës qui 
peuvent aboutir au coma'et à la mort, mais ces mêmes 
crises peuvent également s’observer chez des base- 
dowiens à la suite d’interventions n’intére.ssant en rien 
la thyroïde, .\ussi ce coma ne peut-il être mis sur le 
compte ni d’une poussée aiguë d’hyperthyroïdisme (par 
expression de la glande au cours' de l’opération), ni 
d’hypothyroïdisme. 11 est plus vraisemblable d’invoquer 
uu déséquilibre neuro-végétatif et l’hypersensibilité 
particulière et paradoxale des basedowiens à l’adréna¬ 
line. Tout acte opératoire, qu’il porte ou non sur la thy¬ 
roïde, détermine une prépondérance du tonus sympa¬ 
thique, comme en témoignent l’atonie intestinale, la 
tachycardie, la déviation de l’équilibre acide-base, 
l'augmeut.ation du métabolisme basal, l’hvperglycémie 
qui se prolonge quarante-huit heures, et est due à la 
décharge d’adrénaline et de substances chromaffines 
dans le torrent circulatoire. Cette influence prédominante 
du sympathique entraîne une aggravation de la maladie 
de Basedow. qui a elle seule peut être mortelle. Si, en 
outre, l’intervention porte directement sur la thyroïde, 
il faut tenir compte du déversement supplémentaire 
de quantités importantes de l’hormone de cette glande 
dans le sang, que l’on peut mettre en évidence en mesu¬ 
rant le tauxde l’iodémie, qui s’élève à sou niveau maxi¬ 
mum de douze à vingt-quatre heures après l’opération. 

Après cette première phase post-opératoire sympathi- 
cotonique, d’hyperthyroïdisme, qui dure vingt-quatre 
heures, survient une deuxième phase caractérisée par 
la réduction de volume de la thyroïde, opposée à la 
phase précédente, et vagotonique. I,e renversement 
subit de l’équilibre neuro-végétatif entraîne dans l’orga¬ 
nisme des modifications complexes qui ne sont pas 
encore bien élucidées. Il faut toutefois faire remarquer 
que l’on peut observer les mêmes manifestations, chez 
des basedowiens, à la suite d’opérations n’intéressant 
en rien le corps thyroïde. 

D’après son expérience personnelle portant sur vingt- 
cinq interventions pratiquées en huit ans, G. D.avanzo, 
de Turin (Mhurva Mcdica, t. XXXII, 1941, p. 361), 
estime que l’on ne peut obtenir aucun résultat durable 
avec la diiodotyrosine, encore moins avec la solution 
de Lugol, et qu’à une amélioration passagère fait suite 
habituellement une aggravation. Les malades étaient 
opérés à l’anesthésie locale, sans adrénaline, après pré¬ 
paration par le régime, les sédatifs cardiaques et l’iode. 
I.’administration préalable d’iode sert dans tous les cas 
de test de résistance à l’iode. Si celle-ci est dûment 
confirmée, c’est-à-dire si ce traitement préparatoire 
n’apporte pas d’amélioration ou détermine même au 
contraire une aggravation, l’iijtervention n’a pas de 
raison d’être. Cependant elle pe^f encore donner de bons 
résultats en cas d’une résistance à l’iode relative seule¬ 
ment, et le pronostic est franchement favorable (avec une 
mortalité pratiquement nulle) chez les sujets répondant 
bien à l’iode, c’est-à-dire chez ces malades dont l’état 
s’est, sous l’influence du traitement préparatoire iodé, 
amélioré notablement et d’une manière durable. Ce stade 
d’amélioration représenjte le moment le plus favorable 
pour intervenir. 

La radiothérapie s’est montrée sans action aussi bien 
chez les sujets « iodo-irésistants » relatifs que chez les 
<1 iodo-résistants » absoïus. 

M. POUMAILLOUX. 


Lt Girant: D' André ROUX-DESSARPS. 
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